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7ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Σκοπός της εργασίας ήταν η μελέτη της διαγνωστικής και προγνωστικής αξιοπιστίας 
της παρακολούθησης της ιστικής οξυγόνωσης σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλικά 
αιματώματα.
Στην μελέτη συμπεριλήφθησαν 33 ασθενείς ( 22 άνδρες, 11 γυναίκες, ηλικίας 14-76 
ετών) με νευρολογική κλίμακα Γλασκόβης < 8. Η εκτίμηση της κλινικής έκβασης 
μετά το διάστημα ενός εξαμήνου, έγινε σύμφωνα με τη νευρολογική κλίμακα 
Γλασκόβης εξόδου. Σε αντιδιαστολή με το καθιερωμένο monitoring της ICP, CPP και 
SjV02 εισάγεται στον εγκεφαλικό ιστό ένας πολαρογραφικός καθετήρας Licox μετά 
από βαθμονόμηση σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή. Οι ασθενείς 
παρακολουθήθηκαν στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας του Γενικού 
Νοσοκομείου Λάρισας για διάστημα έως και 20 ημερών.
Η μελέτη κατέστησε σαφές ότι η συνεχής μέτρηση της εγκεφαλικής οξυγόνωσης με τη 
ενδοπαρεγχυματική τοποθέτηση ενός καθετήρα τύπου Clark, είναι μία αξιόπιστη 
μέθοδος, κλινικά εφαρμόσιμη και ασφαλής. Ασθενείς με ιστική οξυγόνωση 
εγκεφάλου μεγαλύτερη των 10 mm Hg είχαν αυξημένη πιθανότητα καλής έκβασης, 
ενώ ασθενείς με τιμές μικρότερες των 10 mm Hg είχαν μεγαλύτερες πιθανότητες 
κακής έκβασης (ρ<0,02). Οι πολλαπλές πτώσεις της τιμής της pti02 επιδεινώνουν την 
έκβαση των ασθενών με βαριά εγκεφαλική αιμορραγία(ρ<0,02). Η αυξημένη 
ενδοκράνια πίεση κατά την διάρκεια της οξείας φάσης επιδεινώνει την έκβαση. 
(ρ<0,01).Η διατήρηση τιμής άρδευσης του εγκεφάλου μεγαλύτερης των 60 mm Hg 
βελτιώνει την έκβαση (ρ<0,02). Δεν βρέθηκε στατιστική συσχέτιση της έκβασης με 
τις τιμές της Sjv02. Η έκβαση των ασθενών αυτών δεν φαίνεται να επηρεάζεται από 
την χειρουργική ή συντηρητική αντιμετώπιση. Όσο βαρύτερη είναι η νευρολογική 
κατάσταση των ασθενών κατά την εισαγωγή, τόσο μεγαλύτερη η πιθανότητα να 
παρουσιάσουν αυξημένη ενδοκράνια πίεση κατά την διάρκεια της νοσηλείας 
τους(ρ<0,02). Η έκβαση εξαρτάται από την νευρολογική κατάσταση του ασθενούς 
κατά την εισαγωγή (ρ^),05).
Τα αποτελέσματα της μελέτης μας αποδεικνύουν την αποτελεσματικότητα της 
παρακολούθησης της ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου στη θεραπεία ασθενών με 
εγκεφαλικά αιματώματα, η οποία και αποτελεί αξιόπιστο εργαλείο στην πρόγνωση 
της έκβασης
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8ΠΡΟΛΟΓΟΣ
Τα εγκεφαλικά αιματώματα (ΕΑ) αποτελούν μία σημαντική αιτία νοσηρότητας και 
θνησιμότητας στη σημερινή εποχή. Παρ' όλες τις εκκλήσεις και προσπάθειες που 
γίνονται προς αποφυγή του καπνίσματος, βελτίωση της διατροφής, έλεγχο της 
αρτηριακής πίεσης, αποφυγή της παχυσαρκίας και μείωση του σωματικού βάρους, 
δεν είναι δυνατόν να περιοριστούν αυτά και οι συνέπειές τους.
Επιδίωξη της θεραπείας των ασθενών με σοβαρές εγκεφαλικές αιμορραγίες, είναι να 
ελαχιστοποιηθούν οι επιπτώσεις της πρωτοπαθούς βλάβης του εγκεφάλου να 
αναγνωριστούν και να αποτραπούν έγκαιρα οι δευτερογενείς ισχαιμικές βλάβες, που 
προκαλούνται από αρτηριακή υποξία και υποκαπνία, συστηματική υπόταση ή 
αυξημένη ενδοκράνια πίεση και συνεπάγονται την καταστροφή λειτουργικού 
εγκεφαλικού ιστού και επιδείνωση της έκβασης.
Σημαντικό είναι επίσης, να βελτιώσουμε την ικανότητά μας στην επιτυχή προσέγγιση 
της πρόγνωσης των ασθενών αυτών.
Ο πιο ευρέως χρησιμοποιούμενος σήμερα προγνωστικός δείκτης είναι η κλίμακα 
κώματος της Γλασκόβης (GCS), η οποία στηρίζεται στην κινητική και λεκτική 
αντίδραση, καθώς και στην αντίδραση των οφθαλμών στα εξωτερικά ερεθίσματα. 
Ένα σημαντικό όμως μειονέκτημα της GCS είναι ότι ασθενείς με ίδια βαθμολογία 
μπορεί να έχουν διαφορετικό τύπο βλάβης και κατά συνέπεια διαφορετική έκβαση. 
Μέχρι τώρα η καθιερωμένη παρακολούθηση της εγκεφαλικής λειτουργίας του 
ασθενούς αφορούσε σε συνεχή μέτρηση της μέσης αρτηριακής πίεσης (ΜΑΠ), της 
ενδοκράνιας πίεσης (ICP), της πίεσης άρδευσης του εγκεφάλου (CPP) και του 
κορεσμού του οξυγόνου της αιμοσφαιρίνης του αίματος του σφαγιτιδικού 
κόλπου (SjV02). Παρ' όλα αυτά δεν ήταν δυνατόν να προκαθοριστεί η ιδανική CPP 
που απαιτείται για την αποφυγή δευτερογενών βλαβών, - μας δίνει μόνο μια 
εκτίμηση της συνολικής εγκεφαλικής αιμάτωσης - αλλά ούτε και ο SjV02 μας δίνει 
την βεβαιότητα αποφυγής εστιακών εγκεφαλικών ισχαιμιών, - αντικατοπτρίζεται μόνο 
η σφαιρική οξυγόνωση του εγκεφάλου. Η ανάγκη όμως για όσο το δυνατόν 
πληρέστερη διαπίστωση των συνθηκών οξυγόνωσης που επικρατούν στον εγκέφαλο 
σε τοπικό και κυτταρικό επίπεδο, οδήγησε στην αναζήτηση μιας νέας μεθόδου, 
κλινικά εφαρμόσιμης, της τοπικής ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου (pti02), 
που να έχει τη δυνατότητα να παρακολουθεί από κοντά την παράμετρο αυτή.
Στην παρούσα προοπτική μελέτη προσπάθησα να ερευνήσω το ρόλο της pti02 στην 
έκβαση των ασθενών με ΕΑ για να διαπιστώσουμε πιθανή συσχέτισή της με τις τιμές 
της ICP, της CPP και του SjV02. Επίσης μελετήσαμε κατά πόσο η μέτρηση της pti02
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μπορεί να συμβάλλει στην προσέγγιση της πρόγνωσης των ασθενών με ΕΑ, αλλά 
και στην καλύτερη αντιμετώπισή τους.
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ
ΟΡΙΣΜΟΣ-ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ
Αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα (ΑΕΑ) ονομάζεται ένας θρόμβος, που 
αναπτύσσεται αυτόματα στο εγκεφαλικό παρέγχυμα χωρίς άμεσα προηγηθέντα 
τραυματισμό, σαν αποτέλεσμα αιμορραγίας, που μπορεί να επεκταθεί στις κοιλίες 
του εγκεφάλου και στον υπαραχνοειδή χώρο.(1)
Ανάλογα με την αιτιολογία τους, τα ΑΕΑ διακρίνονται σε πρωτοπαθή και 
δευτεροπαθή. Τα πρωτοπαθή αιματώματα, που αποτελούν το 78%-88% των 
περιπτώσεων, προέρχονται από τη ρήξη μικρών αγγειακών στελεχών, αποτέλεσμα 
της επίδρασης της χρόνιας αρτηριακής υπέρτασης και της εγκεφαλικής 
αμυλοείδωσης στο τοίχωμά τους.(2) Τα δευτεροπαθή αιματώματα, που 
αναπτύσσονται στη μειοψηφία των περιπτώσεων, οφείλονται σε μια ποικιλία 
συγγενών και επίκτητων καταστάσεων, όπως αγγειακές δυσπλασίες (αγγειώματα, 
ανευρύσματα), νεοπλασίες, διαταραχή του πηκτικού μηχανισμού και κατάχρηση 
φαρμάκων ή άλλων χημικών ουσιών.(3)
Τα αυτόματα ενδοεγκεφαλικό αιματώματα μπορούν επίσης να διακριθούν ανάλογα 
με την εντόπισή τους σε υπερσκηνίδια και υποσκηνίδια. Τα υπερσκηνίδια 
αιματώματα αποτελούν το 80% των περιπτώσεων και διακρίνονται σε λοβαία, 
αιματώματα του θαλάμου και των βασικών γαγγλίων, τα δε μισά από αυτά πιθανώς 
σχετίζονται με την αρτηριακή υπέρταση. Τα υποσκηνίδια με τη σειρά τους 
διακρίνονται στα αιματώματα της παρεγκεφαλίδας, που αποτελούν το 10% του 
συνόλου των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων και τα αιματώματα του 
εγκεφαλικού στελέχους, που εντοπίζονται κυρίως στη γέφυρα και το ποσοστό τους 
ανέρχεται στο 3% με 13%.(1)
ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ
Συχνότητα: Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) αποτελούν τη τρίτη σε σειρά 
αιτία θανάτου, μετά τις καρδιακές παθήσεις και τις νεοπλασίες, αριθμώντας το 2%- 
4% όλων των θανάτων. Τα αυτόματα ενδοεγκεφαλικό αιματώματα αποτελούν τη μία 
από τις δύο κλινικές μορφές των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, αριθμώντας 
περίπου το 6%-15% των ΑΕΕ στο Δυτικό Κόσμο και 20%-25% των ΑΕΕ στην 
Ανατολή14’ (το αντίστοιχο παγκόσμιο ποσοστό είναι 10%-15% των ΑΕΕ).[51 Η ετήσια
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επίπτωση των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων κυμαίνεται μεταξύ 10-35 
περιπτώσεις σε 100000 πληθυσμό.16,7,81 Διάφορες πρόσφατες μελέτες επίπτωσης 
των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων, οι οποίες πραγματοποιήθηκαν σε 
πληθυσμούς κυρίως της λευκής φυλής, είχαν παρόμοια αποτελέσματα. Μικρές 
αποκλίσεις σε ορισμένες περιοχές, όπως στη Γαλλία και τη Ρωσία, πιθανώς 
οφείλονται τόσο σε διαφορετικό σχεδίασμά της μελέτης, όσο και σε διάφορους 
περιβαλλοντικούς παράγοντες.19,101 Ο ρυθμός αυτός αναμένεται να διπλασιαστεί μέσα 
στα επόμενα 50 χρόνια, ως αποτέλεσμα αύξησης του μέσου όρου ζωής και των 
αλλαγών στη φυλετική και γεωγραφική πληθυσμιακή κατανομή.151 
Ηλικία: Τα αυτόματα ενδοεγκεφαλικά αιματώματα μπορούν να προσβάλλουν όλες τις 
ηλικιακές ομάδες, ακόμα και τα παιδιά, η συχνότητά τους όμως αυξάνεται με την 
πρόοδο της ηλικίας. Μάλιστα, φαίνεται ότι επίπτωση τους διπλασιάζεται με κάθε 
δεκαετία ζωής και γίνεται ιδιαίτερα υψηλή σε άτομα > 55 ετών.13,6,101 Το πρότυπο αυτό 
της εκθετικής αύξησης της επίπτωσης των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών 
αιματωμάτων ισχύει κυρίως για την καυκάσια φυλή, ενώ στη μαύρη φυλή η επίπτωση 
τους επιπεδώνεται μετά την ηλικία των 65 ετών.1111
Φύλο: Οι άνδρες έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα από τις γυναίκες να εμφανίσουν ένα 
αυτόματο ενδοεγκεφαλικά αιμάτωμα.13,7,121
Φυλή: Η φυλετική ταυτότητα φαίνεται επίσης να επηρεάζει την επίπτωση των 
αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων. Συγκεκριμένες πληθυσμιακές ομάδες, 
όπως οι μαύροι και οι ιάπωνες έχουν αυξημένη επίπτωση. Στην περίπτωση της 
μαύρης φυλής η επίπτωση είναι 50 περιπτώσεις σε 100000 πληθυσμό, διπλάσια σε 
σύγκριση με την αντίστοιχη της καυκάσιας φυλής. Η διαφορά αυτή μπορεί να 
αποδοθεί στην αυξημένη τιμή της αρτηριακής πίεσης και στο χαμηλότερο 
κοινωνικοοικονομικό επίπεδο της ατόμων της μαύρης φυλής.17,8,121 Όσον αφορά στον 
ιαπωνικό πληθυσμό, η εκτιμώμενη επίπτωση των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών 
αιματωμάτων είναι ελαφρώς υψηλότερη (55 περιπτώσεις σε 100000 πληθυσμό). Το 
μεγάλο ποσοστό ατόμων με αρτηριακή υπέρταση, η συχνή κατάχρηση αλκοολούχων 
σκευασμάτων και οι χαμηλές τιμές της χοληστερόλης του αίματος είναι υπεύθυνες 
για τη διαφορά αυτή.113,141
Θνητότητα-Νοσηρότητα: Τα αυτόματα ενδοεγκεφαλικά αιματώματα εξακολουθούν να 
έχουν μεγάλη νοσηρότητα και θνητότητα, παρόλο που πρόσφατες μελέτες 
παρουσιάζουν μείωση της θνητότητας που σχετίζεται με την οντότητα αυτή.1151 
Αποτελούν την αιτία του 15% με 20% των θανάτων που οφείλονται σε ΑΕΕ, ενώ 
έχουν επίσης ενοχοποιηθεί και για το 10%-15% του συνόλου των αιφνίδιων 
θανάτων.111 Η συνολική θνητότητα της νόσου μπορεί να φτάσει το 66%.141 Από τους 
θανάτους αυτούς, το 35%-50% συμβαίνει τις πρώτες 30 ημέρες και τα 2/3 αυτών τις
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πρώτες 4 ημέρες.116,171 Το μεγαλύτερο ποσοστό των πρώιμων αυτών θανάτων είναι 
άμεσο αποτέλεσμα της καταστροφικής βλάβης και δυσλειτουργίας του εγκεφάλου. 
Στους 6 μήνες, η θνητότητα κυμαίνεται από 23% ως 58%[3,161 και στο μεγαλύτερο 
ποσοστό είναι αποτέλεσμα αγγειακής νόσου ή κάποιας επιπλοκής λόγω κατάκλισης. 
Ο μέσος ετήσιος κίνδυνος θανάτου κατά τη διάρκεια των 5 πρώτων ετών για τους 
ασθενείς που επέζησαν τις πρώτες 30 ημέρες είναι 8%. Από τους επιζώντες τελικά, 
στο 80% παραμένει κάποια μορφή αναπηρίας και εξάρτησης από τρίτους, σε 
μεγαλύτερο ή μικρότερο βαθμό.141
Οικονουική επίπτωση: Ektoc από την άμεση και εμφανή επίδραση ενός αυτόματου 
ενδοεγκεφαλικού αιματώματος στην επιβίωση και την ποιότητα ζωής του 
προσβεβλημένου ατόμου, η νοσολογική αυτή οντότητα μπορεί επιπλέον να 
αποτελέσει τόσο θέμα πολιτικό όσο και θέμα δημόσιας υγείας, όσον αφορά στο 
κόστος που αυτή συνεπάγεται. Μελέτες που έγιναν με σκοπό τον προσδιορισμό του 
άμεσου (νοσήλια, φάρμακα, γιατροί κλπ) και του έμμεσου (μείωση της 
παραγωγικότητας) κόστους κατέληξαν στο συνολικό ποσό των 70000$ για κάθε 
αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα, τουλάχιστον στις Η.Π.Α.1181
Αιτιολογία-Παράγοντες κινδύνου
Όπως και πολλές άλλες παθολογικές καταστάσεις, τα αυτόματα ενδοεγκεφαλικό 
αιματώματα μπορεί να οφείλονται σε ένα μεγάλο αριθμό καταστάσεων, που είτε 
συνδέονται άμεσα με αυτά είτε προδιαθέτουν στην εμφάνιση τους.
ΑΙΤΙΟΛΟΓ1ΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ
Αρτηριακή υπέρταση: Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί το σημαντικότερο αιτιολογικό 
παράγοντα των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων, με το 45% των 
ασθενών να έχουν ιστορικό προηγηθείσας υπέρτασης.1191 Εξάλλου, το 34% όλων 
των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων και το 54% των μη-λοβαίων 
αιματωμάτων μπορεί να αποδοθεί στην υπέρταση.1201 Η αύξηση τόσο της μέσης 
αρτηριακής όσο και μόνο της συστολικής πίεσης μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο 
εμφάνισης ενός θανατηφόρου ή μη, αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος.1131 Η 
επίδραση της αρτηριακής πίεσης φαίνεται να είναι ίδια σε όλα τα άτομα ανεξαρτήτου 
φυλής ή φύλου.171 Η συνύπαρξη παθολογίας σχετιζόμενης με την αρτηριακή πίεση 
π.χ. υπερτροφία της αριστερής κοιλίας της καρδιάς αυξάνει τον κίνδυνο.1131 Ιδιαίτερη 
σημασία έχει το γεγονός ότι η σωστή και συστηματική αντιυπερτασική θεραπεία
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φαίνεται να ελαττώνει την πιθανότητα εμφάνισης ενός αυτόματου ενδοεγκεφαλικού 
αιματώματος, μέχρι και 36%.1131
Οι τυπικές θέσεις δημιουργίας ενός ΑΕΑ υπερτασικής αιτιολογίας είναι το κέλυφος 
του φακοειδούς πυρήνα (που είναι και η συχνότερη εντόπιση), ο κερκοφόρος 
πυρήνας, ο θάλαμος, οι λοβοί των ημισφαιρίων, η παρεγκεφαλίδα και η γέφυρα και 
είναι το αποτέλεσμα αγγειοπάθειας των μικρών διατιτρωσών αρτηριών και 
αρτηριολίων11,191. Ειδικότερα, η αγγειοπάθεια αφορά στις αρτηρίες με διάμετρο 100 με 
600 μτη και χαρακτηρίζεται από σοβαρού βαθμού εκφύλιση των λείων μυϊκών 
κυττάρων του μέσου χιτώνα του αγγείου, σακκοειδή ανευρύσματα συνδεόμενα με 
θρόμβο και μικροαιμορραγίες, συσσώρευση μη λιπαρών νεκρωτικών ιστών και 
υαλίνωση της έσω στοιβάδας του αγγείου.11,11,131
Ενκεφαλική αυυλοείδωση: Αποτελεί την αιτία του 5% με 10% των αυτόματων
ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων.1211Αφορά κυρίως σε ηλικιωμένους ασθενείς 
(συνήθως άνω των 70 ετών114,221) και είναι η σημαντικότερη αιτία λοβαίων 
αιματωμάτων σε αυτή την ηλικιακή ομάδα, προσβάλλοντας κυρίως το βρεγματικό και 
τον ινιακό λοβό121,221 και σπανιότερα τα βασικά γάγγλια, το στέλεχος και την 
παρεγκεφαλίδα. Χαρακτηρίζεται από την εναπόθεση του β-αμυλοειδούς στη μέση και 
έξω στοιβάδα των λεπτομηνιγγικών και φλοιϊκών αρτηριών, αρτηριολίων, τριχοειδών 
και λιγότερο συχνά φλεβών.1221 Κύριο κλινικό χαρακτηριστικό της κατάστασης αυτής 
είναι οι συνεχείς και επαναλαμβανόμενες αιμορραγίες, αν και μπορεί να εμφανιστεί με 
την εικόνα κάποιου νευρολογικού συνδρόμου ή άνοιας.1231
Αννειακές δουικέο βλάβες: Στην ομάδα αυτή των αιτιολογικών παραγόντων ανήκουν 
συγγενείς ή επίκτητες δυσπλασίες του αγγειακού δικτύου, που έχουν ενοχοποιηθεί 
για την πρόκληση αυτόματης ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας.
1. Ανευρύσματα
Τα ανευρύσματα αποτελούν τη δεύτερη σε σειρά αιτία ΑΕΑ, μετά την αρτηριακή 
υπέρταση, προκαλώντας το 20% των περιπτώσεων αυτών.1241 Ο ετήσιος ρυθμός 
αιμορραγίας των άρρηκτων ανευρυσμάτων είναι περίπου 1%, με τα ανευρύσματα 
μεγέθους άνω των 10mm να έχουν υψηλότερο κίνδυνο αιμορραγίας.1211 Αν και η 
συχνότερη εμφάνιση των ρηγμένων ανευρυσμάτων είναι η υπαραχνοειδής 
αιμορραγία, περίπου το 40% αυτών εμφανίζονται ως ενδοπαρεγχυματική αιμορραγία 
και μάλιστα μεγέθους άνω των 3 cm σε ποσοστό 50%.11,211 Συχνότερη είναι η 
εμφάνιση ενδοπαρεγχυματικής αιμορραγίας στην επανααιμορραγία του 
ανευρύσματος.111 Γενικά, τα ανευρύσματα αιμορραγούν στο εγκεφαλικό παρέγχυμα, 
όταν βρίσκονται «βυθισμένα» στο εγκεφαλικό παρέγχυμα (διακλαδώσεις της έσω 
καρωτίδας, πρόσθια εγκεφαλική αρτηρία), όταν προέχουν μέσα στον ιστό (οπίσθια 
εγκεφαλική αρτηρία), όταν οι γειτονικές δομές έχουν υποστεί ουλοποίηση από
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/12/2017 02:45:57 EET - 137.108.70.7
14
προηγηθείσα αιμορραγία και όταν ο γειτονικός εγκεφαλικός ιστός έχει υττοστεί ήδη 
βλάβη. Η πιθανότητα εμφάνισης ενός αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος 
σχετίζεται άμεσα και με τη εντόπιση των ανευρυσμάτων. Έτσι, πιο συχνά 
συνδεόμενα με θρόμβο είναι τα ανευρύσματα της περιοχής γύρω από το μεσολόβιο 
(80%), αυτά της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας εμφανίζονται ως αιμάτωμα στο 67% 
των περιπτώσεων, για τα ανευρύσματα της πρόσθιας εγκεφαλικής αρτηρίας και της 
πρόσθιας αναστομωτικής αρτηρίας το αντίστοιχο ποσοστό είναι 62% και για την έσω 
καρωτίδα είναι 40%. Τα ανευρύσματα του σπονδυλοβασικού συστήματος σπάνια 
προκαλούν αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.1211 Οι συνηθέστερες θέσεις 
δημιουργίας θρόμβου από τη ρήξη κάποιου ανευρύσματος είναι ο μετωπιαίος και ο 
κροταφικός λοβός. Γενικά, η υπόνοια ενός ανευρύσματος θα πρέπει να τίθεται σε 
νέους ασθενείς με επιφανειακά αιματώματα. .[1]
2. Αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες.
Οι αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες είναι συγγενείς αγγειακές ανωμαλίες που 
αναπτύσσονται ως αποτέλεσμα αδυναμίας υποστροφής των πρωτογενών 
επικοινωνιών μεταξύ αρτηριών και φλεβών, πράγμα που οδηγεί στη δημιουργία μιας 
μάζας αγγειακών στελεχών, αρτηριακών και φλεβικών, που συνδέονται μέσω 
ανωμάλως διατεταγμένων αγγείων χωρίς τη μεσολάβηση του τυπικού τριχοειδικού 
δικτύου. Μεταξύ των αγγείων αυτών παρεμβάλλεται τόσο φυσιολογικός όσο και 
παθολογικός εγκεφαλικός ιστός.111,191 Αν και θεωρούνται κατά βάση συγγενείς 
ανωμαλίες, το γεγονός ότι μόλις το 18% με 20% διαγιγνώσκονται πριν την ηλικία των 
15 ετών ενισχύει την υπόθεση ότι η αύξηση του μεγέθους τους αποτελεί μέρος της 
φυσικής ιστορίας τους.[11]
Ο ετήσιος ρυθμός αιμορραγίας των δυσπλασιών αυτών κυμαίνεται μεταξύ 2% 
και 4% και περίπου το 80% αυτών των αιμορραγιών έχει κάποιο ενδοπαρεγχυματικό 
τμήμα.1251 Γενικά, η ενδοκρανιακή αιμορραγία μπορεί να είναι η πρωταρχική κλινική 
εικόνα της αρτηριοφλεβώδους δυσπλασίας στο 65% των περιπτώσεων. Από αυτές 
το 45% αφορούν σε ενδοπαρεγχυματική αιμορραγία, το 20% σε υπαραχνοειδή 
αιμορραγία, το 10% στο συνδυασμό των παραπάνω, το 10% σε ενδοκοιλιακή 
αιμορραγία και το 15% σε συνδυασμό ενδοκοιλιακής και ενδοπαρεγχυματικής 
αιμορραγίας.1251 Έκπληξη προκαλεί το γεγονός ότι οι μικρότερες σε μέγεθος 
δυσπλασίες εμφανίζονται συχνότερα ως ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες και μάλιστα με 
μεγαλύτερες σε όγκο αιμορραγίες.1111 Το παράδοξο αυτό μπορεί να εξηγηθεί με την 
προτεινόμενη υπόθεση ότι οι μικρότερες δυσπλασίες έχουν μεγαλύτερη τροφοφόρο 
αρτηρία. Ομοίως, δυσπλασίες με μόνο ένα φλεβικό αποχετευτικό στέλεχος 
σχετίζονται με μεγαλύτερα αιματώματα σε σχέση με αυτές που αποχετεύονται από
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δυο ή τρεις φλέβες. Μια πιθανή εξήγηση είναι η αυξημένη φλεβική πίεση ειδικά στις 
μικρού μεγέθους δυσπλασίες.1211
Τα χαρακτηριστικά της ίδιας της αρτηριοφλεβώδους δυσπλασίας που 
προδιαθέτουν στην αιμορραγία είναι η αποχέτευση σε κεντρική φλέβα, η περικοιλιακή 
εντόπιση και η παρουσία συνοδού ανευρύσματος στη φωλιά της δυσπλασίας. Στο 
7% των αρτηριοφλεβωδών δυσπλασιών είναι δυνατό να συνυπάρχει ένα ανεύρυσμα, 
το οποίο στις περισσότερες περιπτώσεις εντοπίζεται στην τροφοφόρο αρτηρία. Η 
εντόπισή του στη φωλεά της δυσπλασίας παρουσιάζει τη μεγαλύτερη συσχέτιση με 
αιμορραγική εκδήλωση και επιπλέον με την πιθανότητα επαναιμορραγίας.1211 Ο 
ρυθμός επαναιμορραγίας μπορεί να είναι μέχρι και 15%-20% κατά τη διάρκεια των 
πρώτων 14 ημερών μετά την αρχική αιμορραγία και μετά το πρώτο έτος ελαττώνεται 
στο 6% με 18%.
Τέλος, όσον αφορά στην ηλικιακή κατανομή της οφειλόμενης σε 
αρτηριοφλεβώδη δυσπλασία ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας, αναφέρεται ότι το 75% 
αυτών συμβαίνουν πριν οι ασθενείς φτάσουν τα πεντηκοστά γενέθλια τους και ότι η 
μέγιστη συχνότητα είναι κατά τη διάρκεια της 5ης δεκαετίας της ζωής τους. Ιδιαίτερα 
μεγάλη συχνότητα παρατηρείται επίσης και κατά την ηλικία μεταξύ 0 και 9 ετών.·251 Γι’ 
αυτό το λόγο η υπόνοια μιας αρτηριοφλεβώδους δυσπλασίας τίθεται σε περιπτώσεις 
νέων ασθενών χωρίς ιστορικό υπέρτασης, που επιπλέον έχουν επιφανειακή, λοβαία, 
περικοιλιακή ή ενδοκοιλιακή αιμορραγία και όταν οι σχηματιζόμενοι θρόμβοι φέρουν 
μια κυκλική περιοχή χαμηλής πυκνότητας γύρω τους ή συνδυάζονται με αίμα στον 
υπαραχνοειδή χώρο.[1]
3. Σηραγγώδη αγγειώματα
Τα σηραγγώδη αγγειώματα είναι δομές που αποτελούνται από ευμεγέθη 
κολπώδη αγγειακά κανάλια χωρίς παρεμβαλλόμενο εγκεφαλικό ιστό και έχουν 
χαμηλή αιματική ροή. Σιδηροφάγα μακροφάγα μπορεί να παρατηρηθούν ενδιάμεσα 
ή γύρω από τα αγγειακά κανάλια, όπως επίσης και σε ασβεστώσεις. Διακρίνονται σε 
δυο μορφές: την κυστική μορφή και το ασβεστοποιό αιμαγγείωμα, το οποίο 
θεωρείται ότι είναι ασβεστοποιημένη σηραγγώδης δυσπλασία, εντοπίζεται κυρίως 
στον κροταφικό λοβό και έχει τη μικρότερη πιθανότητα εκδήλωσης αιμορραγίας.1211 
Συνήθως είναι μονήρη. Υπάρχει όμως και κληρονομούμενη μορφή, ιδίως σε Ισπανό- 
Αμερικάνους, όπου μπορεί να παρατηρηθούν πολλαπλά σηραγγώδη αγγειώματα.1111
Η τελευταία αυτή μορφή σχετίζεται με μια μετάλλαξη στο μακρύ τμήμα του 
χρωμοσώματος 7 (7q) και έχει ως αποτέλεσμα την απώλεια της λειτουργικότητας της 
πρωτεΐνης Kritl. Πρόσφατες μελέτες έδειξαν επίσης ότι οι δυσπλασίες αυτές 
αυξάνονται σε μέγεθος και ότι η αγγειογενετική δραστηριότητα είναι υπεύθυνη για 
την μεγέθυνσή τους.1191
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Η επίπτωση των σηραγγωδών αγγειωμάτων στο γενικό πληθυσμό είναι περίπου 
0,4%, με ένα εκτιμώμενο κίνδυνο αιμορραγίας περίπου 0.7% ανά έτος.1211 Όσον 
αφορά στην αιτιολογική συσχέτιση τους με τα ενδοεγκεφαλικά αιματώματα, οι 
απόψεις διίστανται. Υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν την πολύ μικρή επίπτωσή 
τους ως αιτίες των εγκεφαλικών αιματωμάτων και άλλες που υποστηρίζουν ότι 
ποσοστό 27% ως 53% των ασθενών με λοβαία αιμορραγία μπορεί να υποκρύπτουν 
μία τέτοια δυσπλασία.1211 Αυτή η διαφορά μπορεί να εξηγηθεί από το γεγονός ότι με 
τη χειρουργική αφαίρεση ενός αιματώματος μπορεί να έχει παράλληλα αφαιρεθεί και 
η βλάβη, χωρίς να γίνει καν αντιληπτή η παρουσία της. Ανεξάρτητα, όμως από αυτή 
τη διαφωνία, μπορεί να θεωρηθεί ότι στο 33% των περιπτώσεων που δεν έχει 
ενοχοποιηθεί κάποιος άλλος παράγοντας για την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία από 
τον απεικονιστικό έλεγχο ή τη χειρουργική διερεύνηση, η αιτία είναι κάποιο 
σηραγγώδες αγγείωμα.
Η έκβαση των ασθενών με σηραγγώδες αγγείωμα εξαρτάται από την εντόπιση 
αυτού. Η εντόπιση στο θάλαμο, το εγκεφαλικό στέλεχος και το μυελικό σωλήνα έχουν 
τη χειρότερη πρόγνωση, ενώ η υπερσκηνίδια εντόπιση την καλύτερη. Η 
επανααιμορραγία είναι ένα αρκετά συχνό φαινόμενο, όπως φαίνεται και από τα 
σιδηροφάγα μακροφάγα που περιβάλλουν τις βλάβες, αν και φαίνεται ότι ο ρυθμός 
επανααιμορραγίας βαίνει μειούμενος μέσα σε μια περίοδο 3 ετών.[211
4. Φλεβικά αγγειώματα
Τα φλεβικά αγγειώματα αποτελούν μετατριχοειδικές δυσπλασίες και 
αποτελούνται από ένα δίκτυο μικρών και ιστολογικά ανώμαλων φλεβών που 
περιβάλλουν ένα κεντρικό φλεβικό αυλό. Οι φλέβες χαρακτηρίζονται από υαλίνωση 
και πάχυνση, ενώ ο ενδιάμεσος εγκεφαλικός ιστός είναι φυσιολογικός. Το κεντρικό 
φλεβικό στέλεχος συνήθως προσανατολίζεται προς το φλοιό του εγκεφάλου και προς 
το κοντινότερο φλεβώδη κόλπο της σκληρός μήνιγγας.[11] Αν και τα φλεβώδη 
αγγειώματα αποτελούν το συχνότερο τύπο εγκεφαλικής αγγειακής δυσπλασίας 
(63%), έχουν τη χαμηλότερη συχνότητα ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας.1111
5. Τριχοειδική τηλεαγγειεκτασία.
Η τριχοειδική τηλεαγγειεκτασία είναι μια αγγειακή δυσπλασία που χαρακτηρίζεται 
από διατεταμένα τριχοειδή αγγεία με φυσιολογικό παρεμβαλλόμενο εγκεφαλικό ιστό. 
Συχνά συνδέεται με τη νόσο Rendy-Osler-Weber, όπου δυσπλασίες παρατηρούνται 
σε πολλά όργανα. Η τριχοειδική τηλεαγγειεκτασία εντοπίζεται συνήθως στη γέφυρα 
και μπορεί να εκδηλωθεί ως αιμορραγία με τη μορφή του «μερικού γεφυρικού 
αιματώματος»,που χαρακτηρίζεται από ομόπλευρη πάρεση της συζυγούς 
βλεμματικής κίνησης ή διαπυρηνική οφθαλμοπληγία.1211
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Διαταραχές του πηκτικού ιιηγανισυού: Οι διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού του 
αίματος διακρίνονται σε δυο ομάδες ανάλογα με το αν οφείλονται σε διαταραχές των 
αιμοπεταλίων ή των υπολοίπων παραγόντων πήξης και είτε επιδεινώνουν την 
αιμορραγία άλλης αιτίας ή οδηγούν σε αυτόματη αιμορραγία, ιδιαίτερα αν η 
διαταραχή είναι σοβαρή.
Στην πρώτη ομάδα ανήκουν οι διαταραχές του αριθμού των αιμοπεταλίων 
(λόγω ελαττωμένης παραγωγής ή λόγω περιφερικής καταστροφής τους) και οι 
διαταραχές της λειτουργίας τους (συγγενείς ή επίκτητες). Ο κίνδυνος εκδήλωσης 
μιας ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας αυξάνεται με μείωση του αριθμού των 
αιμοπεταλίων κάτω από 20.000 και γίνεται μέγιστος με τιμές κάτω των 10.000. Η 
συσχέτιση μιας ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας με θρομβοπενία δεν είναι συνήθης και 
συχνότερα παρατηρείται στην περίπτωση νεογνών με θρομβοπενία.1261
Στη δεύτερη ομάδα ανήκουν συγγενείς (π.χ. αιμορροφιλία) ή επίκτητες 
διαταραχές (ανεπάρκεια της βιταμίνης Κ, διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, ηπατική νόσος) 
της λειτουργίας των παραγόντων πήξης. Η εκδήλωση αιμορραγίας σχετίζεται με 
ελάττωση του εκάστοτε παράγοντα κάτω από το 1% της φυσιολογικής τιμής. Στην 
περίπτωση της αιμορροφιλίας, οι ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες αποτελούν τη 
δεύτερη σε σειρά αιτία θανάτου, μετά την προσβολή από AIDS. Σε αυτή την ομάδα 
ασθενών ο κίνδυνος ανάπτυξης μιας ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας φτάνει το 2% ανά 
έτος. Οι αιμορραγίες αυτές συμβαίνουν στο 10% των ασθενών και το 30% αυτών 
είναι θανατηφόρες.1261 Συχνά συνδυάζονται με κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Τα 
αναπτυσσόμενα αιματώματα συνήθως είναι μεγαλύτερα από τα αντίστοιχα άλλης 
αιτιολογίας και αφορούν κυρίως τους λοβούς των ημισφαιρίων. Η προσβολή 
διαφόρων εγκεφαλικών τμημάτων συγχρόνως, η ασυνήθης εντόπιση του 
αιματώματος, τα πολλαπλά αιματώματα και η παρουσία επιπέδου αίματος-υγρού, θα 
πρέπει να θέτουν την υπόνοια της διαταραχής της πήξης.1191
Νεοπλασίες: Οι νεοπλασίες του εγκεφαλικού παρεγχύματος αποτελούν τον 
πρωταρχικό αιτιολογικό παράγοντα των αυτόματων ενδοκρανιακών αιματωμάτων 
στο 0,9% ως 11% των περιπτώσεων, ενώ 3,9% των ασθενών με νεοπλασία 
εκδηλώνουν αιμορραγία.1 1,261 Μάλιστα, στο 1/3 (0,8%-24%) των ασθενών με όγκο 
του εγκεφάλου η ενδοεγκεφαλική αιμορραγία είναι η πρώτη εκδήλωση, η οποία και 
θα θέσει τη διάγνωση.1261 Η προκαλούμενη αιμορραγία μπορεί να είναι 
υπαραχνοειδής, υποσκληρίδια, επισκληρίδια ή ενδοπαρεγχυματική, με την τελευταία 
να υπερέχει σαφώς.
Ως αιτία της αιμορραγίας έχουν ενοχοποιηθεί τόσο πρωτοπαθείς όσο και 
μεταστατικοί όγκοι του εγκεφαλικού παρεγχύματος.( 10% των μεταστατικών και 5% 
των πρωτοπαθών όγκων).1191 Από τους μεταστατικούς όγκους, μεγαλύτερο κίνδυνο
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εκδήλωσης ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας παρουσιάζουν το βρογχογενές καρκίνωμα, 
το μελάνωμα, το χοριοκαρκίνωμα και το καρκίνωμα εκ νεφρικών κυττάρων. 
Μικρότερο κίνδυνο αιμορραγίας παρουσιάζουν το ινοσάρκωμα, το πλασμοκύτωμα, 
το εμβρυϊκό καρκίνωμα, ο όγκος Wilm’s, το ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα, το 
προστατικό καρκίνωμα και το καρκίνωμα της μήτρας. Από τους πρωτοπαθείς 
όγκους, τη μεγαλύτερη πιθανότητα εκδήλωσης ενός ενδοεγκεφαλικού αιματώματος 
έχει το πολύμορφο γλοιοβλάστωμα, με ποσοστό που φτάνει το 7,8%. Επιπλέον τόσο 
το ολιγοδενδρογλοίωμα, όσο και τα καλά διαφοροποιημένα αστροκυττώματα μπορεί 
να εκδηλώσουν ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, όπως επίσης και καλοήθεις όγκοι, με 
πρώτο το αδένωμα της υπόφυσης. Ανεξάρτητα από τον τύπο της υποκείμενης 
νεοπλασίας, στην πλειοψηφία των περιπτώσεων η αιμορραγία αναπτύσσεται εντός 
του όγκου (ποσοστό 66,7%) και στον ιστό γύρω από αυτόν.1261
Ο μηχανισμός πρόκλησης της ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας σε περίπτωση 
νεοπλασίας του εγκεφαλικού παρεγχύματος μπορεί να σχετίζεται με ρήξη 
εύθραυστων και μορφολογικά ανώμαλων αγγείων, έμβολα που προκαλούν 
αιμορραγικό έμφρακτο, διήθηση του αγγειακού τοιχώματος από τον όγκο, αγγειακή 
νέκρωση μετά από ακτινοβολία, αιφνίδιες αυξήσεις της ενδοκρανιακής πίεσης μετά 
από αποσυμφόρηση του ΕΝΥ και διάφορους μεταβολικούς παράγοντες του ταχέως 
αναπτυσσόμενου όγκου.
Αννειοπάθεια-Αννειίτιδα: Με τον όρο αγγειοπάθεια εννοούμε ένα σύνολο 
καταστάσεων, που χαρακτηρίζονται από υπερπλασία και ενδοτοιχωματικές 
εναποθέσεις της εξωτερικής στοιβάδας των αγγείων. Η αγγειίτιδα περιλαμβάνει 
καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από φλεγμονή και νέκρωση του τοιχώματος των 
αγγείων. Οι παραπάνω καταστάσεις μπορούν να προκαλέσουν αυτόματη 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία εξασθενίζοντας το τοίχωμα των αγγείων,
αποφράσσοντας αγγεία και δημιουργώντας έμφρακτο, μέσα στο οποίο μπορεί να 
επισυμβεί αιμορραγία ή προκαλώντας καρδιακό έμφραγμα, καρδιακή εμβολή και 
αιμορραγικό μετασχηματισμό του εμφράκτου.[1] Μια από τις παθολογικές καταστάσεις 
που εντάσσονται στην ομάδα αυτή είναι η εγκεφαλική αμυλοείδωση, στην οποία ήδη 
έγινε ιδιαίτερη αναφορά. Από τις υπόλοιπες καταστάσεις του συνόλου, αξίζει να 
αναφερθεί η νόσος Moyamoya . Πρόκειται για ένα ιδιαίτερο σύνδρομο με ποικίλη 
αιτιολογία, το οποίο προκαλεί απόφραξη των εγκεφαλικών αγγείων. Χαρακτηρίζεται 
από προοδευτική στένωση του προσθίου τμήματος του κύκλου του Willis, 
αντιρροπιστικές αναστομώσεις των αγγείων της σκληρός μήνιγγας ή του προσθίου 
κρανιακού βόθρου και παράπλευρα κανάλια στα βασικά γάγγλια. Η αιμορραγία στην 
περίπτωση αυτή οφείλεται σε ρήξη μικροανευρυσμάτων των αγγείων των βασικών 
γαγγλίων ή των δευτεροπαθών ανευρυσμάτων του εγγύς τμήματος της έσω
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καρωτίδας και των αγγείων του προσθίου κρανιακού βόθρου. Το αυτόματο 
ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα αποτελεί τη συχνότερη αιτία θανάτου.11,191
Φάουακα: Η λήψη διαφόρων φαρμακευτικών σκευασμάτων είτε για
θεραπευτικούς σκοπούς είτε ως αποτέλεσμα παράνομης πράξης μπορεί επίσης να 
αποτελέσει την αιτία πρόκλησης και εμφάνισης ενός ΑΕΑ. Οι κατηγορίες των 
φαρμάκων που σχετίζονται με το ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα είναι τα αντιπηκτικά και 
τα θρομβολυτικά φάρμακα καθώς και διάφορα παράνομα συμπαθητικομιμητικά.
Όπως είναι γνωστό, η αντιπηκτική αγωγή αποτελεί σημαντικό τμήμα, τόσο 
της θεραπευτικής αντιμετώπισης όσο και της πρόληψης, σε περιπτώσεις 
εμφράγματος του μυοκαρδίου και εγκεφαλικού ισχαιμικού επεισοδίου. Κύρια 
χρησιμοποιούμενα φάρμακα είναι η ηπαρίνη, τα κουμαρινικά παράγωγα καθώς και 
αντιαιμοπεταλιακοί παράγοντες όπως η ασπιρίνη. Η χορήγηση ηπαρίνης ή 
βαρφαρίνης σχετίζεται με το 10% του συνόλου των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών 
αιματωμάτων1271 και μάλιστα το 70% αυτών είναι ενδοπαρεγχυματικές.1261 Η από του 
στόματος χορήγηση αυτών των παραγόντων βρέθηκε να αυξάνει τον κίνδυνο 
πρόκλησης ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας κατά 7% με 10%[26] και ο κίνδυνος αυτός 
αυξάνεται με το χρόνο από 1%[11] στους 6 μήνες της αγωγής, στο 7% στα 2-3 χρόνια.1 
14,281 Από τους ασθενείς σε αγωγή με κουμαρινικά παράγωγα μεγαλύτερο κίνδυνο για 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία φαίνεται να έχουν αυτοί στους οποίους ο INR είναι άνω 
του θεραπευτικού στόχου (INR>1,5) και ειδικά όταν INR>3.114,261
Όσον αφορά στην ασπιρίνη, τα αποτελέσματα διαφόρων μελετών δεν είναι 
σαφή ως προς τον κίνδυνο πρόκλησης ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας.1291 Χαμηλές ή 
μέτριες δόσεις ασπιρίνης (100-175 mg/dl) δε φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο, ενώ 
υψηλές δόσεις (>200 mg/dl) πιθανώς να έχουν ένα αυξημένο κίνδυνο.1291
Η συστηματική θρομβόλυση αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της θεραπείας 
του εμφράγματος του μυοκαρδίου και του εγκεφαλικού ισχαιμικού επεισοδίου, 
στοχεύοντας στη ταχεία αποκατάσταση του αγγειακού αυλού και την προστασία του 
προσβαλλόμενου ιστού. Η αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία είναι και σε αυτή την 
περίπτωση η πιο επίφοβη παρενέργεια και μπορεί να είναι αποτέλεσμα τόσο της 
ενδοφλέβιας όσο και της ενδαρτηριακής χορήγησης των θρομβολυτικών 
παραγόντων.1261 Συνήθως η αιμορραγία συμβαίνει νωρίς κατά τη διάρκεια της 
θεραπείας, κατά την έγχυση του παράγοντα (ποσοστό 40%) ή μέσα στο πρώτο 
24ωρο (ποσοστό 25%),[141 και ο κίνδυνος είναι παρόμοιος ανεξάρτητα από τον 
παράγοντα που χρησιμοποιείται. Τέλος, η θρομβολυτική θεραπεία που 
χρησιμοποιείται στην περίπτωση του αγγειόσπασμου μετά από υπαραχνοειδή 
αιμορραγία πιστεύεται ότι έχει μόνο μικρή πιθανότητα να προκαλέσει ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία.1261
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Όπως στην περίπτωση των ενδογενών διαταραχών του πηκτικού 
μηχανισμού, έτσι και στις παραπάνω ιατρογενείς διαταραχές αυτού, τα 
ενδοεγκεφαλικά αιματώματα είναι μεγαλύτερα, με λοβαία εντόπιση και με το 
χαρακτηριστικό επίπεδο αίματος-υγρού.
Εκτός όμως από τις παραπάνω περιπτώσεις, όπου τα αυτόματα 
ενδοεγκεφαλικά αιματώματα είναι ουσιαστικά παρενέργεια διαφόρων φαρμακευτικών 
θεραπευτικών παρεμβάσεων, η αυτόβουλη λήψη διαφόρων, παράνομων συνήθως, 
χημικών ουσιών μπορεί να έχει το ίδιο αποτέλεσμα. Στην ομάδα των ουσιών αυτών 
ανήκουν συμπαθητικομιμητικά, όπως η κοκαΐνη, οι αμφεταμίνες, η εφεδρίνη η 
ψευδοεφεδρίνη, η φαινυλκυκλιδίνη, η φαινυλπροπανολαμίνη και το κρακ. Αν και το 
μεγαλύτερο ποσοστό των προκαλούμενων από τις ουσίες αυτές αγγειακών 
εγκεφαλικών επεισοδίων είναι ισχαιμικά, στο 1/3 των περιπτώσεων προκαλείται 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.1261 Οι ηλικίες που κυρίως προσβάλλονται είναι οι νεαροί 
ενήλικες και οι μεσήλικες,119,261 ενώ η συνηθέστερη εντόπισή τους είναι η 
υποφλοιώδης λευκή ουσία.111 Η χρονική στιγμή ανάπτυξης του ενδοεγκεφαλικού 
θρόμβου φαίνεται να είναι είτε κατά τη διάρκεια ή ώρες μετά τη χρήση της παράνομης 
ουσίας, αν και οι μακροχρόνιοι χρήστες έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα 
αιμορραγίας.11,191 Όσον αφορά στον μηχανισμό πρόκλησης της αιμορραγίας, οξείες 
αυξήσεις της αρτηριακής πίεσης119,26,301 και ιστολογικές αλλοιώσεις αγγειίτιδας1261 
παίζουν σημαντικό ρόλο, αν και σε πάνω από το 50% των περιπτώσεων 
συνυπάρχει κάποια υποκείμενη αγγειακή δυσπλασία, όπως ανεύρυσμα ή 
αρτηριοφλεβώδης δυσπλασία.[19] Η έκβαση των ασθενών αυτών είναι συνήθως 
δυσμενής.
Μετεννειρητική αιυορρανία: Χειρουργικές επεμβάσεις και παρεμβατικές
διαδικασίες μπορούν να οδηγήσουν στην ανάπτυξη αυτόματων ενδοεγκεφαλικών 
αιματωμάτων. Η τοποθέτηση καθετήρα για την παρακολούθηση της ενδοκρανιακής 
πίεσης σχετίζεται με κίνδυνο ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας < 1% ή 2% ανάλογα με το 
αν η τοποθέτηση έγινε στον υπαραχνοειδή χώρο ή στο κοιλιακό σύστημα 
(κοιλιοστομία) αντιστοίχους.[261 Η αιμορραγία είναι αποτέλεσμα άμεσης βλάβης των 
αγγείων, ιδιαίτερα στο πλαίσιο διάχυτης ενδαγγειακής πήξης.111 Η στερεοτακτική 
βιοψία για την ταυτοποίηση των εγκεφαλικών νεοπλασιών μπορεί επίσης να 
προκαλέσει μια αιμορραγία σε ποσοστό που κυμαίνεται ανάλογα με τη μελέτη, 
φαίνεται όμως ότι οι περισσότερες από αυτές τις αιμορραγίες είναι κλινικά 
«σιωπηλές» και η έκβασή τους είναι πολύ καλή. Αυτόματη ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία μετά από διαδικασίες στη σπονδυλική στήλη όπως επισκληρίδια 
αναισθησία ή μυελογραφία είναι ασυνήθης, αν όμως συμβεί η πρόγνωσή της είναι 
άσχημη1261. Ενδοεγκεφαλικά αιμάτωμα μετά από απλή οσφυονωτιαία παρακέντηση
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δεν έχει αναφερθεί1261. Η καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή έχει συσχετιστεί με αυτόματο 
ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα (ποσοστό <1%)[1,26] πράγμα που όπως φαίνεται οφείλεται 
κυρίως στην υπεράρδευση του εγκεφάλου μετά τη διάνοιξη ενός σοβαρά στενωμένου 
αγγείου. Διάφορες διαγνωστικές επεμβάσεις, όπως η αγγειογραφία, και ενδαγγειακές 
τεχνικές όπως ο εμβολισμός και η αγγειοπλαστική έχουν επίσης συσχετιστεί με την 
εμφάνιση αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων. Τέλος, χειρουργικές 
επεμβάσεις για την αντιμετώπιση ανευρυσμάτων και αγγειακών δυσπλασιών, μπορεί 
να έχουν το ίδιο αποτέλεσμα, όπως επίσης και καρδιολογικές επεμβάσεις.11311
Γενετικοί παράνοντεο: Η συσχέτιση γενετικών παραγόντων με την ανάπτυξη 
των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων έγινε εμφανής με μελέτες που 
έδειξαν ότι η ύπαρξη ενός συγγενή πρώτου βαθμού με ιστορικό αυτόματης 
ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου τόσο για τις 
λοβαίες όσο και τις μη-λοβαίες εγκεφαλικές αιμορραγίες.1201 Επιπλέον, η ύπαρξη ενός 
γονοτύπου απολιποπρωτέί'νης Ε ε2 ή ε4 (τουλάχιστον ένα αλλήλιο ΑροΕ2 ή ΑροΕ4) 
σχετίζεται με αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία (κυρίως λοβαία), ειδικά στα 
πλαίσια της εγκεφαλική αμυλοείδωσης.1111 Έχει μάλιστα βρεθεί ότι οι φορείς ενός 
τέτοιου αλληλίου έχουν την τάση αφενός να εμφανίζουν νωρίτερα ενδοεγκεφαλικό 
αιματώματα (περίπου 5 χρόνια νωρίτερα) και αφετέρου να παρουσιάζουν υποτροπές 
των αιματωμάτων αυτών.1111
Αιυοοοανικόρ υετασγηυατισυός ισνοπυικού επεισοδίου: Η μετατροπή ενός 
ισχαιμικού εμφράκτου σε αιμορραγικό έμφρακτο ή ακόμα και σε αυτή καθεαυτή 
αιμορραγία είναι αρκετά συχνή (>50%)[11 και φαίνεται να οφείλεται στη διάνοιξη του 
κλεισμένου εξ αρχής αγγείου και τη διαφυγή αίματος από τα αγγεία, τα οποία 
υπέστησαν βλάβες κατά την ισχαιμική προσβολή και από το διαταραγμένο 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό. Ο κίνδυνος μιας τέτοιας μετατροπής είναι μεγαλύτερος σε 
ασθενείς με έμβολα από τις καρωτίδες ή τις καρδιακές κοιλότητες, σε αυτούς με 
μεγάλα έμφρακτα με σημαντικού βαθμού φαινόμενο μάζας και εγκολεασμό και σε 
αυτούς που παρουσιάζουν νωρίς περιοχές με μειωμένη πυκνότητα ή περιοχές με 
εμπλουτισμό του σκιαγραφικού. Ο μετασχηματισμός αυτός μπορεί να μην είναι 
εμφανής την πρώτη μέρα και συχνά συμβαίνει κατά τη διάρκεια των τεσσάρων 
πρώτων ημερών. Η καθυστερημένη αιμορραγία μπορεί να σχετίζεται με την 
ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας.111
Λοιυώδη αίτια: Αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία μετά από κάποια
λοίμωξη μπορεί να οφείλεται σε διαταραχή του τοιχώματος του αγγείου, σε 
αιμορραγία μέσα σε έμφρακτο ή συχνότερα σε ρήξη ενός μυκωτικού ανευρύσματος. 
Συνηθέστερα τα ανευρύσματα αυτά είναι αποτέλεσμα μικροβιακής ενδοκαρδίτιδας 
και συμβαίνουν σε ποσοστό 1,7% των ασθενών αυτών. Είναι αποτέλεσμα της
ι
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δημιουργίας σηπτικών εμβόλων και αφορούν συχνότερα τους κλάδους της μέσης 
εγκεφαλικής αρτηρίας. Η κύρια εικόνα είναι οι πολλαπλές αιμορραγίες, που 
αναπτύσσονται στο απομακρυσμένο άκρο των αγγείων. Η αιμορραγία συμβαίνει 1-2 
μέρες μετά τη λοίμωξη ή μήνες μετά από αυτή (μέσος όρος: 17 μέρες).111
Αυτόματες ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες μπορούν επίσης να σχετιστούν με 
ιογενείς ή και παρασιτικές λοιμώξεις. Η εγκεφαλίτιδα από τον ιό του έρπητα μπορεί 
σποραδικά να ενοχοποιηθεί για αιμορραγικές βλάβες σε αμφότερους τους 
κροταφικούς λοβούς, ενώ η νοσοκομειακή ασπεργίλλωση μπορεί να προκαλέσει 
ενδοπαρεγχυματικές βλάβες.1191
Άλλεο αιτίεο: Η θρόμβωση των φλεβωδών κόλπων του εγκεφάλου μπορεί να 
προκαλέσει την ανάπτυξη ενός ενδοεγκεφαλικού αιματώματος τα χαρακτηριστικά του 
οποίου είναι η λοβαία εντόπιση και η προσβολή κυρίως της υποφλοιώδους λευκής 
ουσίας1191.
Ειδική κατηγορία αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων είναι αυτά που 
συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και της παιδικής ηλικίας. Η αυτόματη 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία κατά την εγκυμοσύνη μπορεί να οφείλεται σε ειδικές 
συνθήκες της περιόδου αυτής όπως σε εκλαμψία, μεταστατικό χοριοκαρκίνωμα και 
διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, αλλά υπάρχει μια αυξημένη πιθανότητα 
ενδοπαρεγχυματικής αιμορραγίας από ρήξη προϋπάρχοντος ανευρύσματος ή 
αρτηριοφλεβώδους δυσπλασίας κατά την εγκυμοσύνη.1261 Με θνητότητα 30%-40% , οι 
ενδοπαρεγχυματικές αιμορραγίες είναι υπεύθυνες για 1 στους 10 μητρικούς 
θανάτους.
Τέλος, όσον αφορά στην παιδική ηλικία, η σημαντικότερη ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία αυτής της περιόδου είναι η ενδοκοιλιακή και περικοιλιακή αιμορραγία 
που συναντάται κυρίως στα νεογνά. Άλλοι παράγοντες, όπως οι δυσπλασίες της 
φλέβας του Γαληνού, η λευχαιμία, η ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα και διάφορες 
κληρονομικές διαταραχές της πήξης μπορούν επίσης να σχετιστούν με την αυτόματη 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία αυτής της ηλικιακής ομάδας.111
ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ
Κατάγρπση αλκοολούνων σκευασυάτων: Πληθυσμιακές μελέτες που
διερεύνησαν τη σχέση των αλκοολούχων ποτών με την αυτόματη ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία, έδειξαν ότι η συχνή χρήση και σε μεγάλες ποσότητες των σκευασμάτων 
αυτών (> 140 mg/dl)[20] είναι σημαντικός παράγοντας κινδύνου. Η σχέση αυτή αφορά 
κυρίως τις λοβαίες αιμορραγίες και έχει μάλιστα υπολογιστεί ότι 8% όλων των 
λοβαίων αιμορραγιών μπορεί να αποδοθεί στην κατάχρηση οινοπνεύματος.1201 Ο
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μηχανισμός με τον οποίο τα οινοπνευματούχα ποτά αυξάνουν τον κίνδυνο 
αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος είναι με την πρόκληση απότομων 
αυξήσεων της αρτηριακής πίεσης (τόσο κατά τη χρήση όσο και κατά την 
προσπάθεια απόσυρσης) καθώς και με τη διαταραχή του πηκτικού μηχανισμού 
(ελάττωση των παραγόμενων στο ήπαρ παραγόντων πήξης, αυξημένη ινωδόλυση 
και διάχυτη ενδαγγειακή πήξη) και της λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων.1141
Υπογοληστερολαιιιία: Αν και οι αυξημένες τιμές χοληστερόλης του αίματος 
σχετίζονται με την αθηροσκλήρωση , η υποχοληστερολαιμία σχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο ενδοεγκεφαλικού αιματώματος. Η συσχέτιση αυτή αφορά σε τιμές 
χοληστερόλης <160 mg/dl, ιδιαίτερα σε υπερτασικούς ασθενείς και φαίνεται να είναι 
στατιστικά ισχυρή στην περίπτωση των ανδρών αλλά δε φτάνει επίπεδα στατιστικής 
σημαντικότητας στις γυναίκες.1201 Ο πιθανός μηχανισμός είναι η εξασθένιση του 
ενδοθηλίου των εγκεφαλικών αγγείων από την υποχοληστερολαιμία , με αποτέλεσμα 
το αιμορραγικό επεισόδιο, παρουσία αρτηριακής υπέρτασης.1141
Κάπνισμα: Αν και δεν υπάρχουν μελέτες που συσχετίζουν άμεσα το
κάπνισμα με την αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, φαίνεται ότι το κάπνισμα 
ιδιαίτερα σε συνδυασμό με αυξημένες τιμές αρτηριακής πίεσης αυξάνουν τον κίνδυνο 
αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος.1131
Άλλοι προδιαθεσικοί παράγοντες: Τέλος διάφορες άλλες καταστάσεις 
φαίνεται να σχετίζονται με την ανάπτυξη ενδοεγκεφαλικού θρόμβου, όπως οι 
στρεσσογόνες καταστάσεις,1321 η έκθεση σε ψύχος,1271 η έντονη ημικρανία,1271 το δήγμα 
σκορπιού, το ιδιοπαθές υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο, η αιμοδιάλυση1141 
και. άλλα.
Παθοφυσιολονία
Η ανάπτυξη ενός αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος στο εγκεφαλικό 
παρέγχυμα προκαλεί μια πληθώρα μεταβολών τόσο στην ενεργειακή κατάσταση όσο 
και στο μεταβολισμό του ιστού. Πρόκειται για μία δυναμική κατάσταση, η επίδραση 
της οποίας δεν περιορίζεται στη στιγμή της δημιουργίας του αιματώματος, αλλά 
ασκείται και για μεγάλο χρονικό διάστημα μετά την πλήρη ανάπτυξή του. Ανάλογα με 
τη χρονική στιγμή και την άμεση ή έμμεση επίδραση του αιματώματος στον 
εγκεφαλικό ιστό, διακρίνουμε την πρωτογενή ή τη δευτερογενή βλάβη. Η πρωτογενής 
βλάβη είναι ουσιαστικά το αποτέλεσμα της ανάπτυξης του αιματώματος, σε ένα 
προηγουμένως υγιή εγκέφαλο. Ο βαθμός της βλάβης εξαρτάται από το μέγεθος του 
αιματώματος. Γενικά, μικρά αιματώματα μπορούν να αναπτύσσονται διαμέσου των
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στοιβάδων του εγκεφαλικού παρεγχύματος, διαχωρίζοντας τον ιστό παρά 
καταστρέφοντάς τον, με περιορισμένη επιβάρυνση ή με αποκατάσταση της 
λειτουργικότητας του μετά την απορρόφηση του θρόμβου. Μεγαλύτερα αιματώματα 
προκαλούν πίεση και μηχανική καταστροφή των παρακείμενων νευρώνων.111 Η 
καταστροφή όμως αυτή δεν είναι ομοιογενής. Τόσο στην περιοχή ανάπτυξης του 
αιματώματος, όσο και γύρω από αυτό, παραμένουν «φωλεές» φυσιολογικού ιστού, ο 
οποίος είναι δυνητικά βιώσιμος.131
Όπως είναι γνωστό, η κρανιακή κοιλότητα είναι μία κοιλότητα με σταθερό όγκο, που 
φιλοξενεί το εγκεφαλικό παρέγχυμα, το εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) και τον όγκο 
αίματος των εγκεφαλικών αγγείων, δομές που είναι ανελαστικές.1271 Η ανάπτυξη του 
ενδοεγκεφαλικού αιματώματος μέσα στην κρανιακή κοιλότητα έχει ως αποτέλεσμα 
την αύξηση του όγκου των περιεχομένων της. Δεδομένου ότι πρόκειται για μια 
ανένδοτη κοιλότητα, μπαίνουν σε λειτουργία αντιρροπιστικοί μηχανισμοί, με σκοπό 
τη διατήρηση σταθερού του ενδοκρανιακού όγκου. Συγκεκριμένα, παρατηρείται 
μετακίνηση του ΕΝΥ έξω από την κρανιακή κοιλότητα και προς τον υπαραχνοειδή 
χώρο που περιβάλλει το νωτιαίο μυελό καθώς και μετακίνηση του αίματος από τις 
κεντρικές εγκεφαλικές φλέβες και τους φλεβώδεις κόλπους προς τη συστηματική 
κυκλοφορία.1271 Η ικανότητα των μηχανισμών αυτών να διατηρήσουν σταθερό τον 
όγκο και κατ' επέκταση την ενδοκρανιακή πίεση μέσα στην κοιλότητα του κρανίου, 
καθώς το αιμάτωμα αυξάνεται σε διαστάσεις και αρχίζει να αναπτύσσεται οίδημα 
γύρω από αυτό, κάποια στιγμή εξαντλείται. Το αποτέλεσμα είναι η αύξηση της 
ενδοκρανιακής πίεσης, που οδηγεί σε επιπλέον πίεση του εγκεφαλικού 
παρεγχύματος και μείωση της πίεσης άρδευσης (CPP) του ιστού. Καθώς το 
εγκεφαλικό παρέγχυμα συνεχίζει να πιέζεται, αυξάνεται ο κίνδυνος οριζόντιας 
μετάθεσης και εγκολεασμού των δομών του εγκεφάλου διαμέσου του σκηνιδίου ή του 
ινιακού τρήματος, που θεωρούνται ως μια από τις σοβαρότερες μορφές 
υποάρδευσης και ισχαιμίας.1331 Στη φάση αυτή, ενεργοποιούνται ξανά οι 
αντιρροπιστικοί μηχανισμοί του εγκεφάλου, με σκοπό τη διατήρηση της CPP, πράγμα 
που επιτυγχάνεται με την αύξηση της μέσης αρτηριακής πίεσης (MAP).(φαινόμενο 
Cushing).1331 Φαίνεται, όμως, ότι αυτή η αύξηση της MAP ακόμα και αν προφυλάσσει 
τον εγκέφαλο διατηρώντας σταθερή την αιματική ροή, επιβαρύνει επιπλέον την 
κατάσταση με δύο τρόπους. Πρώτον, αυξάνοντας την υδροστατική πίεση στον αυλό 
των εγκεφαλικών αγγείων, οδηγεί στην ανάπτυξη οιδήματος γύρω από τον θρόμβο. 
Δεύτερον, αποτελεί αίτιο συντήρησης της αιμορραγίας και μεγέθυνσης του 
αιματώματος σε συνδυασμό με τη μειωμένη στήριξη των αγγείων, λόγω της 
καταστροφής του κυτταρικού υποστρώματος τους131
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Αν και τα παραπάνω γεγονότα είναι υπεύθυνα για την άμεση βλάβη του εγκεφαλικού 
παρεγχύματος μετά την ανάπτυξη ενός ενδοεγκεφαλικού αιματώματος (πρωτογενής 
βλάβη), η κατάσταση και η λειτουργικότητα του εγκεφαλικού ιστού τελικά, εξαρτάται 
σε σημαντικό βαθμό και από ένα σύνολο άλλων έμμεσων διαταραχών, που 
εκδηλώνονται μεταγενέστερα και αποτελούν τη δευτερογενή βλάβη. Η δευτερογενής 
βλάβη είναι αποτέλεσμα της επίδρασης παραγόντων αυτού καθεαυτού του 
αιματώματος στο εγκεφαλικό παρέγχυμα, με τελικό αποτέλεσμα την ανάπτυξη 
οιδήματος και την καταστροφή των νευρικών κυττάρων στην περιοχή της βλάβης και 
πέριξ αυτής.
Κατά την αιμορραγία κάποιου αγγείου, γίνεται εξαγγείωση στο διάμεσο ιστό 
τόσο των έμμορφων, όσο και των άμορφων στοιχείων του αίματος. Σε πρώτη φάση, 
η παρουσία των πρωτεϊνών του πλάσματος, αυξάνοντας την οσμωτικότητα του 
εξωκυττάριου υγρού, προκαλούν τη μετακίνηση υγρού από τα αγγεία προς την 
πάσχουσα περιοχή με αποτέλεσμα την ανάπτυξη οιδήματος γύρω από το αιμάτωμα. 
Η ανάπτυξη του οσμωτικού αυτού οιδήματος αποτελεί την πιο πρώιμη αντίδραση, 
καθώς γίνεται αντιληπτή ήδη 3 ώρες μετά την προσβολή.1341 Στο ίδιο χρονικό 
διάστημα, αρχίζει ο σχηματισμός και η συστολή του θρόμβου, που συνεπάγεται το 
διαχωρισμό του αίματος στα κυτταρικά στοιχεία του, που συσσωρεύονται στο κέντρο, 
και στον ορό, που εντοπίζεται περιφερικά Το γεγονός αυτό αφενός ενισχύει τη 
μετακίνηση υγρού προς την περιοχή, αφετέρου έχει ως αποτέλεσμα τη δημιουργία 
μιας περιοχής με ελαττωμένη αιματική ροή γύρω από το αιμάτωμα.1341 Η ελάττωση 
της αιματικής ροής , που αρχικά είναι εντοπισμένη στην περιοχή της βλάβης, με την 
πάροδο του χρόνου μπορεί να γενικευτεί σε ολόκληρο το σύστοιχο προς τη βλάβη 
ημισφαίριο ή και στο αντίθετο αυτής.1351 Αν και η πιθανότητα η διαταραχή στην 
αιματική ροή να οφείλεται σε συμπίεση των μικρών αγγείων από το αιμάτωμα και να 
αποτελεί ένδειξη ισχαιμίας δεν μπορεί να απορριφθεί,134,351 νεότερα δεδομένα 
οδηγούν στο συμπέρασμα ότι είναι μάλλον αποτέλεσμα των μειωμένων ενεργειακών 
απαιτήσεων των γειτονικών προς τη βλάβη περιοχών.1341 Ανεξάρτητα όμως από τη 
γενεσιουργό αιτία, η ελάττωση της τοπικής αιματικής ροής φαίνεται ότι είναι ένα 
παροδικό φαινόμενο που γρήγορα αποκαθίσταται (μέσα στις πρώτες 72 ώρες). 
Εκτός από τις πρωτεΐνες του πλάσματος και τη συμμετοχή τους στην ανάπτυξη του 
περιεστιακού οιδήματος, παρόμοια δράση έχουν και άλλα συστατικά του 
εξαγγειωμένου αίματος όπως η θρομβίνη (συστατικού του πηκτικού μηχανισμού), το 
σύστημα του συμπληρώματος και τα ερυθρά αιμοσφαίρια. Συγκεκριμένα, η θρομβίνη 
ασκεί τοξική δράση στα νευρικά κύτταρα με αποτέλεσμα την καταστροφή τους και την 
ανάπτυξη κυτταροτοξικού οιδήματος, που φτάνει το μέγιστο βαθμό στις 48 ώρες.[35] 
Με αντίστοιχο τρόπο, τα ερυθρά αιμοσφαίρια και ειδικότερα τα προϊόντα της
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/12/2017 02:45:57 EET - 137.108.70.7
26
αποδόμησης τους (αιμοσφαιρίνη, Fe, CO), μέσω του σχηματισμού ελευθέρων ριζών 
και της οξειδωτικής δράσης των τελευταίων, προκαλούν κυτταρική καταστροφή και 
οίδημα που συνεχώς αυξάνεται κατά τις πρώτες 7 ημέρες. Αυτό, όμως που είναι 
ιδιαίτερα σημαντικό είναι ότι τόσο η θρομβίνη όσο και τα προϊόντα λύσης των 
ερυθρών αιμοσφαιρίων συμμετέχουν στη διαταραχή του αιματοεγκεφαλικού φραγμού 
(ΑΕΦ), με αποτέλεσμα την ανάπτυξη αγγειογενούς οιδήματος και τη δημιουργία ενός 
φαύλου κύκλου, δεδομένου ότι διαταραχή του ΑΕΦ έχει ως αποτέλεσμα να 
απελευθερώνονται στο διάμεσο ιστό ουσίες τοξικές όπως η πρόδρομη μορφή της 
θρομβίνης , η προθρομβίνη. Τέλος, σε συνδυασμό με τις παραπάνω διαδικασίες 
δρουν και τα συστατικά του συμπληρώματος, που απελευθερώνονται είτε κατά την 
εξαγγείωση του αρχικού αίματος, είτε λόγω διαταραχής του ΑΕΦ. Όπως είναι 
γνωστό η βασική λειτουργία των συστατικών αυτών είναι η φλεγμονώδης αντίδραση, 
που πραγματοποιείται με τη συσσώρευση ουδετερόφιλων και μακροφάγων στην 
περιοχή της βλάβης και με την ενεργοποίηση της μικρογλοίας και την έκφραση των 
μορίων προσκόλλησης ICAM-1,113,281 με τελική συνέπεια την κυτταρική καταστροφή. 
Υποβοηθητική της φλεγμονώδους αντίδρασης είναι και η αποκατάσταση της 
αιματικής ροής, μετά τις πρώτες 48 ώρες , καθώς επιτρέπει την προσέγγιση στην 
περιοχή του αιματώματος όλων των προαναφερομένων παραγόντων.
Με βάση τα παραπάνω δεδομένα γίνεται κατανοητό ότι η δημιουργία ενός 
αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος και η αλληλουχία των γεγονότων που την 
ακολουθούν είναι εξαιρετικά περίπλοκη και μέχρι στιγμής δεν έχει πλήρως 
κατανοηθεί. Είναι, όμως, σαφές ότι εξίσου σημαντική με την επείγουσα αντιμετώπιση 
της πρωτογενούς βλάβης είναι και η σωστή αντιμετώπιση της δευτερογενούς 
βλάβης, ώστε να επιτευχθεί η μικρότερη επιβάρυνση του εγκεφαλικού παρεγχύματος 
και η καλύτερη αποκατάσταση του ασθενούς.
Κλινική Εικόνα
Η κλασσική εκδήλωση ενός αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος είναι η ταχέως 
εξελισσόμενη εγκατάσταση ενός εστιακού νευρολογικού ελλείμματος, που 
συνοδεύεται συνήθως από αύξηση της ενδοκρανιακής πίεσης, ελάττωση του 
επιπέδου συνείδησης και αυξημένη αρτηριακή πίεση.1361 Ποσοστό 51%-63% των 
ασθενών παρουσιάζουν μία σταδιακή και βραδεία εγκατάσταση της νευρολογικής 
συμπτωματολογίας και μόνο 34%-38% έχουν εξαρχής τη μέγιστη ένταση των 
συμπτωμάτων, γεγονός που πιθανώς οφείλεται στη συνεχιζόμενη αιμορραγία και 
την αύξηση του μεγέθους του αιματώματος ή στην ανάπτυξη περιεστιακού 
οιδήματος. Συγκριτικά, μόνο το 5%-20% των ισχαιμικών επεισοδίων και το 14%-18%
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των υτταραχνοειδών αιμορραγιών παρουσιάζουν σταδιακή επιδείνωση των 
συμπτωμάτων.1361
Η διαταραχή του επιπέδου συνείδησης είναι επίσης ένα σημαντικό χαρακτηριστικό 
της κλινική εικόνας του ενδοεγκεφαλικού αιματώματος. Είναι συνήθως αποτέλεσμα 
είτε αυξημένης ενδοκρανιακής πίεσης είτε άμεσης πίεσης του δικτυωτού 
σχηματισμού του θαλάμου ή του εγκεφαλικού στελέχους.[3,141Το ποσοστό των 
ασθενών που παρουσιάζουν διαταραχή του επιπέδου συνείδησης κυμαίνεται από 
50% ως 70%[14'28,361, ανάλογα με τη μελέτη και χαρακτηριστικά παρατηρείται στα 
αιμορραγικά εγκεφαλικά επεισόδια, ενώ είναι ασυνήθιστο πρώιμο σημείο στα 
ισχαιμικά.1361 Εκτός από τη διαταραχή του επιπέδου συνείδησης, η αρχική εκδήλωση 
ενός ενδοεγκεφαλικού αιματώματος περιλαμβάνει και άλλα γενικά συμπτώματα. Η 
κεφαλαλγία είναι ένα σύμπτωμα που παρατηρείται στο 40% των ασθενών με 
αιμορραγία (σε σύγκριση με το 17% των ισχαιμιών) και αφορά κυρίως τις λοβαίες 
αιμορραγίες.127,361 Ειδικά, για τις αιμορραγίες του εγκεφαλικού στελέχους παρατηρείται 
χαρακτηριστική οπίσθια εντόπιση της κεφαλαλγίας.1141 Η ναυτία και οι έμετοι 
παρατηρούνται στο 49% των υπερσκηνιδίων αιματωμάτων,111 ξεπερνώντας τα 
αντίστοιχα ποσοστά για έμφρακτο στην ίδια περιοχή 2% ή υπαραχνοειδή αιμορραγία 
45%, αλλά είναι χαρακτηριστικά και για εγκεφαλικό επεισόδιο οποιουδήποτε τύπου 
στον οπίσθιο κρανιακό βόθρο.1361 Σπασμοί μπορεί επίσης να συμβούν είτε κατά τις 
αρχικές φάσεις του επεισοδίου (στις πρώτες 48 ώρες)1271 είτε και αργότερα, το δε 
ποσοστό τους, που κυμαίνεται από 6% με 7% ως και 15%128,361 στο σύνολο των 
ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων, φαίνεται να φτάνει το 50% όσον αφορά στις λοβαίες 
αιμορραγίες.111 Τέλος, στα γενικά συμπτώματα θα πρέπει να αναφέρουμε και την 
αρτηριακή υπέρταση, που παρατηρείται σε ποσοστό 90%* και, σε συνδυασμό με 
βραδυκαρδία, είναι αποτέλεσμα του φαινομένου Cushing λόγω της αυξημένης 
ενδοκρανιακής πίεσης.
Εκτός, όμως, από την παραπάνω γενική συμπτωματολογία, ένα αυτόματο 
ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα ανάλογα με την εντόπιση και το μέγεθος του εκδηλώνεται 
και με μια συγκεκριμένη και χαρακτηριστική νευρολογική εικόνα. Στις αιμορραγίες 
του φακοειδούς πυρήνα κυριαρχούν κινητικά ελλείμματα και διαταραχές της 
αισθητικότητας. Άλλα συμπτώματα που σχετίζονται με την έκταση της αιμορραγικής 
εστίας περιλαμβάνουν πάρεση της πρόσθιας βλεμματικής κίνησης, ομώνυμη 
ημιανοψία, αφασία, αν έχει προσβληθεί το επικρατούν ημισφαίριο και ημιαγνωσία, αν 
έχει προσβληθεί το μη επικρατούν ημισφαίριο. Οι αιμορραγίες του κερκοφόρου 
πυρήνα είναι συνήθως πιο «καλοήθεις» όσον αφορά στη συμπτωματολογία, συχνά 
όμως επεκτείνονται προς τις πλάγιες κοιλίες, προκαλώντας την ανάπτυξη 
υδροκεφάλου. Η ειδική νευρολογική εικόνα των αιματωμάτων του θαλάμου
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περιλαμβάνει την ημιπάρεση, ελλείμματα αισθητικότητας, διαταραχές της 
οφθαλμοκινητικότητας και των κορών, δυσφασία, παραφασία και αγνωσία. Επώδυνα 
θαλαμικά σύνδρομα και προσβολή της αισθητικότητας στο ένα ημιμόριο του 
σώματος, μπορεί επίσης να παρατηρηθούν.111 Οι αιμορραγικές βλάβες της 
παρεγκεφαλίδας χαρακτηρίζονται από διαταραχές των κορών και της συζυγούς 
κίνησης των οφθαλμών, δυσαρθρία νυσταγμό και δυσμετρία, η δε κλασσική τριάδα 
αταξία, ετερόπλευρη πάρεση των οφθαλμικών κινήσεων και περιφερική αδυναμία του 
προσωπικού νεύρου παρατηρείται συχνά. Τέλος, η προσβολή του εγκεφαλικού 
στελέχους περιλαμβάνει τα εξής συμπτώματα: διαταραχές της αναπνοής, του 
σφυγμού και της πίεσης του αίματος, υπερθερμία, κινητικές ανωμαλίες, διαταραχές 
των κρανιακών νεύρων και δυσλειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Η 
κλασσική τριάδα μύση, υπερθερμία και αιματηρό ΕΝΥ, σπάνια παρατηρείται111
Διάγνωση
Αν και η κλινική εικόνα των αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων παρουσιάζει 
σημαντικές διαφορές με την αντίστοιχη εικόνα των ισχαιμικών επεισοδίων και των 
άλλων παθολογικών καταστάσεων του εγκεφαλικού παρεγχύματος, η διάγνωση του 
αιμορραγικού επεισοδίου δεν μπορεί να τεθεί με βεβαιότητα μόνο με τη λήψη 
ιστορικού και την αντικειμενική εξέταση. Απαραίτητος για τη διάγνωση είναι ο 
απεικονιστικός έλεγχος του εγκεφάλου, ο οποίος περιλαμβάνει την αξονική 
τομογραφία, το μαγνητικό συντονισμό και την ψηφιακή αγγειογραφία.
Η αξονική τομογραφία αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για τη διάγνωση των αυτόματων 
ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων, με ευαισθησία της τάξης του 100% .114,651 Πρόκειται 
για μία μέθοδο γρήγορη, αξιόπιστη, με ευρεία διαθεσιμότητα στα περισσότερα 
νοσοκομεία. Εκτός, όμως από τη διάκριση των αιμορραγικών από τα ισχαιμικά 
αγγειακά επεισόδια, σημαντική είναι η συμβολή της και στον προσδιορισμό της 
ακριβούς εντόπισης και του μεγέθους της αιμορραγίας1141 καθώς και στην αποκάλυψη 
δομικών ανωμαλιών, όπως τα ανευρύσματα και οι αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες, 
και δομικών επιπλοκών, όπως ο εγκολεασμός, η ενδοκοιλιακή αιμορραγία και η 
υδροκεφαλία. Η χορήγηση σκιαγραφικού μέσου μπορεί επιπλέον να αποκαλύψει 
αγγειακές ανωμαλίες,1361 και ενδείκνυται σε ασθενείς < 40 ετών, χωρίς ιστορικό 
αρτηριακής υπέρτασης, με επιδείνωση της κλινικής εικόνας για πάνω από 4 ώρες, με 
ιστορικό νεοπλασίας, διαταραχής της πήξης, αγγειίτιδας ή βακτηριακής 
ενδοκαρδίτιδας , ή τέλος με παρουσία αίματος στον υπαραχνοειδή χώρο ή με 
ασυνήθη εντόπιση και εμφάνιση του θρόμβου.111 Τέλος, η αξονική τομογραφία μπορεί 
να είναι ιδιαίτερα σημαντική για την πρόγνωση της αιμορραγικής βλάβης. Έχουν
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μάλιστα αναπτυχθεί συστήματα σταδιοποίησης των αιμορραγιών των βασικών 
γαγγλίων και του θαλάμου, βάσει της εικόνας της αξονικής τομογραφίας, που 
χρησιμοποιούνται για τον προσδιορισμό της πρόγνωσής τους.111 
Η εικόνα του αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος στην αξονική τομογραφία 
μεταβάλλεται ανάλογα με τη χρονική διάρκεια από την προσβολή. Η οξεία 
αιμορραγία χαρακτηρίζεται από αυξημένη πυκνότητα, η οποία οφείλεται στην 
πρωτεϊνικό τμήμα της αιμοσφαιρίνης. Η πυκνότητα του ολικού αίματος με αιματοκρίτη 
45% είναι 56 (50-65)114,191 μονάδες Hounsfield (HU) και του εγκεφαλικού φλοιού 37- 
40. Μερικές ώρες μετά την οξεία αιμορραγία, ο αιματοκρίτης υπολογίζεται γύρω στο 
90%, ως αποτέλεσμα της συστολής του θρόμβου, που συνεχίζεται τις πρώτες ημέρες 
, με συνέπεια τη συνεχώς αυξανόμενη πυκνότητα του αιματώματος μέχρι την τρίτη 
ημέρα. ( 80-86 HU)1191 Εξαίρεση αποτελούν οι ασθενείς με σοβαρή αναιμία
(αιματοκρίτης <20%), στους οποίους η αιμορραγική εστία είναι ισόπυκνη του 
εγκεφαλικού παρεγχύματος,1141 όπως και οι ασθενείς με διαταραχή του πηκτικού 
μηχανισμού και κατ' επέκταση διαταραχή στο σχηματισμό και τη συστολή του 
θρόμβου.[19]Συνήθως, γύρω από την υπέρπυκνη περιοχή της αιμορραγίας, υπάρχει 
μία άλως χαμηλής πυκνότητας, που αντανακλά το συνδυασμό οιδήματος και του 
ορού που εξέρχεται από το θρόμβο που συστέλλεται. Στις επόμενες ημέρες, η 
πυκνότητα του αιματώματος αρχίζει να ελαττώνεται, με ρυθμό 1,5 HU/ημέρα. Κατά 
την υποξεία φάση, παρατηρείται μία ελαφρώς ασαφής περιοχή, ενώ με τη σύγχρονη 
χορήγηση σκιαγραφικού μπορεί να παρατηρηθεί και μία άλως με αυξημένη 
πρόσληψη γύρω από τη βλάβη, ενδεικτικό της διαταραχής του αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού και της διαρροής από τα νεοσχηματιζόμενα αγγεία.1191 Περίπου τρεις 
εβδομάδες μετά την αρχική προσβολή, το ενδοπαρεγχυματικό αιμάτωμα έχει 
πυκνότητα όμοια με αυτή του φυσιολογικού εγκεφαλικού ιστού, αλλά η απορρόφηση 
του αιματώματος και η αποκατάσταση του φαινομένου μάζας, καθυστερεί 
περισσότερο. Στην πρώιμη χρόνια φάση, το αιμάτωμα φαίνεται ως μια υπόπυκνη 
περιοχή, που δύσκολα προσδιορίζεται με σαφήνεια, ενώ μεταγενέστερα, ως μια 
περιοχή με πυκνότητα παρόμοια με αυτή του ΕΝΥ και με τοπική απώλεια ιστού. 
Τελικά, σε ένα μικρό ποσοστό ασθενών παραμένουν περιοχές με κυστικά 
χαρακτηριστικά, ενώ σε ένα άλλο ποσοστό μπορεί να μην υπάρχουν καν 
εναπομένουσες βλάβες.
Ο μαγνητικός συντονισμός (MRI) έχει επίσης χρησιμοποιηθεί για τη διάγνωση των 
αυτόματων ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων. Πρόκειται για μία μέθοδο που μπορεί να 
ανιχνεύσει το ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα, κάποιες μέρες μετά την αρχική προσβολή 
ως και αρκετούς μήνες μετά, αλλά υστερεί στη διάγνωση της αιμορραγίας κατά την 
υπεροξεία και την οξεία φάση αυτής. Αντίθετα με αυτά τα δεδομένα, η χρήση των
A
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αλληλουχιών GRE έχει δώσει το τελευταίο διάστημα ενδείξεις ότι η μαγνητική 
τομογραφία μπορεί να ανιχνεύσει την αιμορραγική βλάβη, ήδη από τις 2,5 ώρες μετά 
την προσβολή. [191 Μετά, πάντως, από την υπεροξεία και την οξεία φάση, η 
μαγνητική τομογραφία μπορεί όχι μόνο να καταδείξει το ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα 
αλλά και να προσδιορίσει την ηλικία του με μεγάλη ακρίβεια, με βάση κυρίως την 
εικόνα που δίνουν η αιμοσφαιρίνη και τα προϊόντα της αποδόμησης της. Ένα 
σημαντικό πλεονέκτημα του μαγνητικού συντονισμού είναι ότι, με την εξαίρεση 
μικρών ανευρυσμάτων και αγγειακών δυσπλασιών, μπορεί να ανιχνεύσει δομικές 
ανωμαλίες τόσο του εγκεφαλικού παρεγχύματος όσο και των αγγείων του και 
ιδιαίτερα στις περιπτώσεις των σηραγγωδών αγγειωμάτων.1361 Επιπλέον, μπορεί να 
ανιχνεύσει παλιότερες αιμορραγίες ή πετεχειώδεις βλάβες του εγκεφαλικού 
παρεγχύματος, καταστάσεις που φαίνεται να παίζουν σημαντικό προγνωστικό ρόλο 
στους ασθενείς με αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.1 37,381 Στα μειονεκτήματα της 
μεθόδου, εκτός από την αδυναμία κατάδειξης της οξείας βλάβης, πρέπει να 
προστεθεί και το γεγονός ότι είναι μία διαδικασία που απαιτεί μεγαλύτερο χρονικό 
διάστημα από την αξονική τομογραφία, δε δίνει τη δυνατότητα συνεχούς 
παρακολούθησης των ασθενών και παρέμβασης, αν αυτό χρειαστεί, και επιπλέον ο 
μαγνητικός τομογράφος δε είναι διαθέσιμος σε όλα τα νοσοκομεία. Για τους λόγους 
αυτούς, η χρήση της ως επείγουσας διαγνωστικής εξέτασης στους ασταθείς ασθενείς 
με την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία αφενός δεν είναι απαραίτητη και αφετέρου δεν 
είναι πάντα διαθέσιμη.1281
Η MRI και η Μαγνητική Αγγειογραφία (MRA) είναι χρήσιμες εξετάσεις και σε 
επιλεγμένους ασθενείς μπορεί να αποφευχθεί η ανάγκη για αγγειογραφία του 
εγκεφάλου. Μπορούμε λοιπόν να τις σκεφτούμε για τη διερεύνηση δυσπλασιών σε 
νορμοτασικούς ασθενείς με λοβώδεις αιμορραγίες και φυσιολογικά αγγειογραφικά 
αποτελέσματα, που είναι υποψήφιοι για χειρουργική επέμβαση [651.
Η εικόνα με την οποία εμφανίζεται ένα αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα στο 
μαγνητικό συντονισμό διαφέρει ανάλογα με τις αλληλουχίες που χρησιμοποιούνται 
και, όπως αναφέρθηκε, στην αξονική τομογραφία, από το χρονικό διάστημα που έχει 
παρέλθει από την αρχική προσβολή και από τις μεταβολές της αιμοσφαιρίνης κατά 
την αποδόμησή της. Κατά την υπεροξεία φάση (τις 3 πρώτες ώρες), το αιμάτωμα έχει 
την ίδια εικόνα στη μαγνητική τομογραφία με πολλές άλλες εγκεφαλικές βλάβες. 
Μετά τις πρώτες αυτές ώρες, μία λεπτή άλως ελαττωμένου Τ2 σήματος παρατηρείται 
στην περιφέρεια των περισσοτέρων αιματωμάτων, ιδιαίτερα σε ισχυρά μαγνητικά 
πεδία. Γύρω στη 1-3 ημέρα μετά την προσβολή, σχεδόν όλο το αιμάτωμα έχει 
έντονα ελαττωμένο σήμα στις T2Wls, ενώ συχνά υπάρχει μια περιβάλλουσα περιοχή 
αυξημένης έντασης, που αποδίδεται στο αγγειογενές οίδημα και τον ορό που
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εξέρχεται κατά τη συστολή του θρόμβου. Στη φάση αυτή, δεν παρατηρείται κάποια 
μεταβολή στις T^WIs. Κατά την πρώιμη υποξεία φάση, ένας δακτύλιος αυξημένης 
έντασης εμφανίζεται στις T^WIs, περίπου τη 2η -3η ημέρα και επεκτείνεται σταδιακά 
προς τα έσω, τις επόμενες ημέρες. Στις T2Wls, το αιμάτωμα συνεχίζει να έχει έντονα 
ελαττωμένο σήμα. Λίγο αργότερα, κατά την όψιμη πλέον υποξεία φάση, το σήμα 
εξακολουθεί να είναι αυξημένο, ενώ και οι T2Wls παρουσιάζουν ένα υψηλής έντασης 
σήμα στην περιοχή του αιματώματος. Κατά τη χρόνια φάση, τέλος, σημαντική είναι η 
εμφάνιση μιας «σκοτεινής» περιοχής πέριξ του αιματώματος, γύρω στην 14η ημέρα, 
η οποία είναι και χαρακτηριστική της χρονιότητας του αιματώματος και εμφανίζεται 
τόσο στις Τι όσο και στις Τ2 αλληλουχίες. Στις Τ2 αλληλουχίες η σκοτεινή περιοχή 
αυτή λεπτύνεται με την πάροδο του χρόνου και παραμένει μόνιμα στα περισσότερα 
αιματώματα, ενώ στις Τ-ι αλληλουχίες εξακολουθεί να υπάρχει αυξημένο σήμα στο 
κέντρο του αιματώματος, το οποίο ελαττώνεται σταδιακά, αλλά παραμένει για 
αρκετούς μήνες μετά την αρχική αιμορραγία.1191
Όταν, πλέον, η διάγνωση του αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος έχει ήδη 
τεθεί, υπάρχει ένα ποσοστό ασθενών στους οποίους η διερεύνηση πρέπει να 
συνεχιστεί. Πρόκειται για τους ασθενείς αυτούς στους οποίους υπάρχει η πιθανότητα 
υποκείμενης βλάβης των εγκεφαλικών αγγείων (ανευρύσματα, αγγειώματα). Γενικά, 
συστήνεται η διενέργεια ψηφιακής ή και συμβατικής αγγειογραφίας σε όλους τους 
ασθενείς με αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα, εκτός από αυτούς που είναι >45 
ετών, με ιστορικό προϋπάρχουσας αρτηριακής υπέρτασης και με εντόπιση της 
αιμορραγίας στο θάλαμο, το φακοειδή πυρήνα και τον οπίσθιο βόθρο.[39] Η χρονική 
στιγμή διενέργειας της αγγειογραφίας εξαρτάται από την κλινική κατάσταση του 
ασθενούς και την κρίση του νευροχειρουργού για την ανάγκη άμεσης ή όχι 
χειρουργικής επέμβασης. Η αγγειογραφία μπορεί να καθυστερήσει, εκτός από την 
περίπτωση επείγουσας χειρουργικής επέμβασης για την αφαίρεση του αιματώματος, 
που πιθανολογείται ότι καλύπτει μια αγγειακή δυσπλασία.127,361 Γενικά, η 
αγγειογραφία πρέπει να υπολογίζεται ως πιθανή διαγνωστική εξέταση σε όλους τους 
ασθενείς χωρίς σαφή αιτία για την αιμορραγία και οι οποίοι είναι υποψήφιοι για 
χειρουργική αντιμετώπιση, ιδίως αυτοί που είναι νέοι, μη-υπερτασικοί και σε σταθερή 
κλινική κατάσταση [65]. Αγγειογραφία δεν ενδείκνυται σε υπερήλικες υπερτασικούς 
ασθενείς που έχουν αιμορραγία στα βασικά γάγγλια, στο θάλαμο, στην 
παρεγκεφαλίδα, ή στο εγκεφαλικό στέλεχος και στούς οποίους τα ευρήματα της AT 
δεν υποδεικνύουν αποκαταστάσιμη βλάβη.
Εκτός, όμως, από τις παραπάνω διαγνωστικές εξετάσεις, κάθε ασθενής που 
εμφανίζεται στο τμήμα επειγόντων περιστατικών πρέπει να υποβάλλεται σε πλήρη 
αιματολογικό έλεγχο, γενική ούρων, ηλεκτροκαρδιογράφημα και απλή ακτινογραφία
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θώρακος. Σε μεταγενέστερο χρόνο και ανάλογα με τις κλινικές ενδείξεις μπορεί να 
πραγματοποιηθούν και άλλες εξετάσεις: τοξικολογικές, ιολογικός έλεγχος για σύφιλη 
και για HIV, έλεγχος για παράσιτα, καλλιέργειες αίματος, ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών, 
ανοσολογικός έλεγχος, ινωδογόνο και προϊόντα ινώδους.
Κλινική Πορεία-Πρόγνωση
Μετά τη δημιουργία και την αρχική εκδήλωση του αυτόματου ενδοεγκεφαλικού 
αιματώματος, η κλινική εικόνα του ασθενούς που υπέστη την προσβολή μπορεί να 
παρουσιάσει βελτίωση ή επιδείνωση. Για την επιδείνωση της κλινικής πορείας έχουν 
ενοχοποιηθεί, όπως έχει ήδη αναφερθεί, η αύξηση μεγέθους του αιματώματος, η 
ανάπτυξη οιδήματος και η εμφάνιση επιπλοκών.
Η αύξηση του μεγέθους του αιματώματος είναι ένα αρκετά συνηθισμένο 
φαινόμενο, που αφορά στο 14%-14,3% των περιπτώσεων και το οποίο παρατηρείται 
κυρίως σε άνδρες140,411. Οι κύριοι προγνωστικοί παράγοντες της αύξησης του 
αιματώματος είναι: α) η μικρή χρονική διάρκεια μεταξύ της προσβολής και της 
διάγνωσης140,411, β) η καθ' έξιν χρήση αλκοολούχων ποτών,140,411 γ) το ακανόνιστο 
σχήμα του αιματώματος στην αρχική αξονική τομογραφία,140,411 δ) το εξ' αρχής μεγάλο 
μέγεθος του αιματώματος,1401 ε) η διαταραχή του επιπέδου συνείδησης κατά την 
προσαγωγή του ασθενούς1411 και στ) τα χαμηλά επίπεδα ινωδογόνου του αίματος.1411
Η ανάπτυξη οιδήματος γύρω από το σχηματιζόμενο θρόμβο, όπως ήδη 
αναφέρθηκε, είναι ένα από τα σημαντικότερα γεγονότα, που σχετίζονται με τη 
δευτερογενή βλάβη του εγκεφαλικού παρεγχύματος. Ο σχηματισμός οιδήματος 
φαίνεται να εξαρτάται από το μέγεθος και την εντόπισή του θρόμβου, μπορεί μάλιστα 
μερικές φορές ο όγκος του οιδήματος να είναι μεγαλύτερος από τον όγκο του ίδιου 
του αιματώματος.1341 Η ανάπτυξη οιδήματος σχετίζεται με την επιδείνωση του 
ασθενούς (24-48 ώρες μετά την αιμορραγία), φαίνεται δε να αποτελεί το 
σημαντικότερο αν όχι το μοναδικό παράγοντα που ευθύνεται γι'αυτό στην περίπτωση 
μιας όψιμης επιδείνωσης (2η-3η εβδομάδα από την προσβολή).131
Από τους ασθενείς με αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα ένα πολύ μεγάλο 
ποσοστό που μπορεί να φτάσει το 66% τελικά δεν επιζεί και στο 1/3 των ασθενών 
παραμένει μια σοβαρή αναπηρία.1281 Διάφορες παράμετροι που σχετίζονται με τον 
ασθενή ή με το αιμάτωμα αυτό καθ' εαυτό φαίνεται να έχουν προγνωστική αξία, 
καταδεικνύοντας τους ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο θανάτου. Προγνωστικοί δείκτες 
θνητότητας στις 30 ημέρες μετά την προσβολή είναι: α) το επίπεδο συνείδησης κατά 
την προσαγωγή του ασθενούς14,6,16,27,421, β) μέγεθος του αιματώματος > 30cm3- 
60cm3[16,421, γ) ιστορικό προηγηθείσας καρδιακής νόσου1421 και δ) παρουσία
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/12/2017 02:45:57 EET - 137.108.70.7
33
ενδοκοιλιακής επέκτασης της αιμορραγίας14,6,161.( Μάλιστα, έχει βρεθεί ότι όγκος 
αίματος μέσα στις κοιλίες ίσος με 20cc θεωρείται «θανατηφόρος».)[17! Από τις 
προαναφερθείσες αυτές παραμέτρους τη μεγαλύτερη συσχέτιση με τη θνητότητα στις 
30 ημέρες έχουν το αρχικό επίπεδο συνείδηση και το μέγεθος του αιματώματος. 
Ασθενείς GCS<9 και όγκο αιματώματος >60 cm3, είχαν 90% θνητότητα τον πρώτο 
μήνα, ενώ ασθενείς με GCS>9 και όγκο αιματώματος <30cm3, είχαν θνητότητα 
17%.131 Όσον αφορά στη θνητότητα στους 6 μήνες, το αρχικό επίπεδο συνείδησης και 
ο όγκος του αιματώματος εξακολουθούν να έχουν προγνωστική αξία, φαίνεται όμως 
πως ιδιαίτερη σημασία αποκτά και η ηλικία του ασθενούς. Έτσι, ηλικία >65 ετών είναι 
ένας εξίσου σημαντικός προγνωστικός παράγοντας.1431 Τέλος, προγνωστικοί δείκτες 
θνητότητας κατά τη διάρκεια ενός έτους από την αιμορραγία είναι: α) το επίπεδο 
συνείδησης κατά την προσαγωγή του ασθενούς,114,42,441 β) η ηλικία >75-80 ετών,114,421 
γ) η εντόπιση του αιματώματος114,42,43,441 δ) η ενδοκοιλιακή επέκταση της αιμορραγίας, 
11,14,431 ε) η χειρουργική αντιμετώπιση του αιματώματος,1171 και στ) η αρτηριακή 
υπέρταση, ως μοναδική αιτιολογία της αιμορραγίας.1171
Από τους επιζώντες από ένα αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα, όπως 
αναφέρθηκε παραπάνω, ένα σημαντικό ποσοστό παρουσιάζει τελικά κάποια μορφή 
αναπηρίας. Μάλιστα, το ποσοστό αυτό μπορεί να φτάνει το 52%, σε διάστημα ενός 
εξαμήνου από την αρχική προσβολή.141 Η αναπηρία αυτή αφορά σε διάφορους 
τομείς, όπως η κινητικότητα, η φυσική ανεξαρτησία και η ικανότητα επαγγελματικής 
επανένταξης. Ο σημαντικότερος βαθμός αναπηρίας παρατηρείται στους τομείς της 
καθημερινής ανεξαρτησίας και στην επαγγελματική επανένταξη.1461 Οι παράμετροι 
που φαίνεται ότι μπορεί να χρησιμοποιηθούν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί 
παράγοντες για τους ασθενείς με αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα, όσον αφορά 
στην αναπηρία τους είναι: α) η μεγάλη ηλικία,1161 β) το επίπεδο συνείδησης του 
ασθενούς κατά την προσαγωγή του, γ) ο όγκος του αιματώματος,116,441 δ) η 
ενδοκοιλιακή αιμορραγία,116,44,451 ε) η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών,144,451 στ) η 
παρουσία υποσκληριδίου αιματώματος ή παρεγκεφαλιδικής αιμορραγίας 
(αντίστροφα),1161 ζ) η εν τω βάθει εντόπιση της αιμορραγίας,1161 η) η χειρουργική 
αντιμετώπιση της βλάβης1451 και θ) η προ της προσβολής κατάσταση του 
ασθενούς.1451 Τέλος, ιδιαίτερα σημαντικό είναι το γεγονός ότι οι επιζώντες από ένα 
αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα εμφανίζουν αυξημένα ποσοστά υποτροπής της 
αιμορραγίας ή ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου.1451 Ο ετήσιος ρυθμός υποτροπών 
και ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου είναι 2,4% και 3%, αντίστοιχα,14,28,471 με τάση 
μείωσης με την πάροδο του χρόνου.141 Ο συνολικός κίνδυνος ενός νέου αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου είναι 10 ανά 100 ασθενείς/έτη. Η λοβαία εντόπιση της 
αιμορραγίας είναι ο μόνος προγνωστικός δείκτης της επανάληψης ενός αγγειακού
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εγκεφαλικού επεισοδίου,[4! ενώ ειδικά για την επανάληψη της αιμορραγίας 
προγνωστικός δείκτης φαίνεται να είναι και ο γονότυπος της Ε απολιποπρωτέί'νης.1471
Θεραπεία
Μετά την ανάπτυξη ενός αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος, οι διάφοροι 
θεραπευτικοί χειρισμοί έχουν ως σκοπό τον περιορισμό της πρωτογενούς βλάβης και 
την πρόληψη της δευτερογενούς βλάβης. Κατά τη στιγμή προσαγωγής ενός ασθενή 
με αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα στο τμήμα επειγόντων περιστατικών, το 
μεγαλύτερο τμήμα της πρωτογενούς βλάβης έχει ήδη επισυμβεί. Παρόλα αυτά, όμως, 
πρέπει να γίνονται προσπάθειες περιορισμού της αρχικής βλάβης γιατί με αυτό τον 
τρόπο μπορεί να επιτευχθεί ανάρρωση μέσω διαφόρων μηχανισμών: απορρόφηση 
του οιδήματος, μερική αποκατάσταση του ιστού που επιβίωσε, προσαρμοστικές 
απαντήσεις κατά τις οποίες υγιή τμήματα του εγκεφάλου αναλαμβάνουν λειτουργίες 
που αρχικά τις είχαν οι προσβεβλημένες περιοχές (ένα φαινόμενο που είναι γνωστό 
ως πλαστικότητα).1 27,281
Αρχική αντιυετώπιση: Το αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα είναι μια επείγουσα 
ιατρική κατάσταση. Κατά την πρώτη φάση, όλες οι προσπάθειες πρέπει να στραφούν 
προς τη διατήρηση των ζωτικών λειτουργιών του ασθενούς (αεροφόρος οδός, 
αναπνοή, κυκλοφορία) και την ανίχνευση εστιακών νευρολογικών ελλειμμάτων. 
Επιπλέον, επειδή οι ασθενείς με αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα συχνά 
βρίσκονται πεσμένοι στο έδαφος με διαταραχή του επιπέδου συνείδησης, πρόσθετη 
προσοχή πρέπει να δοθεί στην ανίχνευση σημείων δευτερογενούς κάκωσης, καθώς 
και στη διερεύνηση για επιπλοκές, όπως πιεστικά έλκη, σύνδρομο διαμερίσματος και 
ραβδομυόλυση.1361 Δεδομένου ότι ο κίνδυνος νευρολογικής επιδείνωσης και 
καρδιαγγειακής αστάθειας είναι μέγιστος το πρώτο 24ωρο μετά την προσβολή, 
συνιστάται η παρακολούθηση όλων των ασθενών σε μονάδα εντατικής θεραπείας 
τουλάχιστον για 24 ώρες μετά το κλινικό γεγονός.131
Αερανωνοί και αερισμός: Αν και δεν απαιτείται μηχανικός αερισμός για όλους τους 
ασθενείς με αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα, η προστασία των αεραγωγών και ο 
επαρκής αερισμός είναι υψίστης σημασίας. Γενικά, ο μηχανικός αερισμός είναι 
απαραίτητος σε όλους τους ασθενείς με ελαττωμένο επίπεδο συνείδησης ή που δεν 
μπορούν να προστατέψουν τους αεραγωγούς τους.1361 Περίπου 30% των ασθενών με 
υπερσκηνίδια αιμορραγία και σχεδόν όλοι οι ασθενείς με αιμορραγία του στελέχους ή 
της παρεγκεφαλίδας χρειάζονται διασωλήνωση.131 Η απόφαση για τη διασωλήνωση 
πρέπει να καθοδηγείται από την πιθανότητα επικείμενης αναπνευστικής ανεπάρκειας 
και ενδείκνυται σε περιπτώσεις ανεπαρκούς αερισμού και σε εμφανή κίνδυνο
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εισρόφησης με ή χωρίς διαταραχή της αρτηριακή οξυγόνωσης. Η ανάγκη για συνεχή 
παρακολούθηση του επιπέδου συνείδησης και της νευρολογικής κατάστασης του 
ασθενούς οδηγεί στη χρήση βραχέως δρώντων αναισθητικών και μυοχαλαρωτικών 
που επιτρέπουν διαδοχικές εκτιμήσεις. Η ανεπαρκής αναισθησία και μυοχάλαση 
έχουν ως αποτέλεσμα τη διέγερση του ασθενούς και συνεπώς την αύξηση της 
αρτηριακής του πίεσης, Σε αυτές τις περιπτώσεις κρίνεται απαραίτητη η χρήση των 
μακροχρονίως δρώντων φαρμακευτικών ουσιών έστω και εις βάρος της δυνατότητας 
παρακολούθησης του ασθενούς.1141 Τέλος, όλοι οι ασθενείς πρέπει να φέρουν 
στοματο- ή ρινογαστρικό σωλήνα στην προσπάθεια πρόληψης της εισρόφησης. 
Αντιυετώπιση διαταραγών τηρ αρτηριακής πίεσης: Ασθενείς με αυτόματο
ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα συχνά εμφανίζονται με αυξημένη αρτηριακή πίεση, ακόμα 
και αυτοί που δεν έχουν ιστορικό προηγηθείσας αρτηριακής υπέρτασης. Η αύξηση 
αυτή της πίεσης είναι αποτέλεσμα είτε της μακροχρόνιας μη ελεγχόμενης υπέρτασης 
ή δρα προστατευτικά ως απάντηση στο αιμάτωμα και την αυξημένη ενδοκρανιακή 
πίεση (φαινόμενο Cushing). Το ιδανικό επίπεδο αρτηριακής πίεσης βασίζεται σε 
ατομικούς παράγοντες, όπως τη χρόνια υπέρταση, την αυξημένη ενδοκρανιακή 
πίεση, την ηλικία, την πιθανή αιτία της αιμορραγίας και το χρονικό διάστημα από την 
προσβολή. Σκοπός της ελάττωσης της αρτηριακής πίεσης είναι η μείωση του 
κινδύνου συνέχισης της αιμορραγίας από τις ραγείσες μικρές αρτηρίες και τα 
αρτηριόλια. Η επιθετική, όμως, ελάττωση της πίεσης πρέπει να αποφεύγεται γιατί α) 
η ενδοκρανιακή πίεση αυξάνεται τοπικά ή σε ολόκληρο τον εγκέφαλο και η ελάττωση 
της αρτηριακή πίεσης μπορεί να ελαττώσει την πίεση άρδευσης σε επίπεδα 
ισχαιμίας, β) οι μηχανισμοί αυτορρύθμισης στους χρόνιους υπερτασικούς έχουν 
μετακινήσει τις τιμές της αρτηριακής πίεσης σε υψηλότερα επίπεδα και η εγκεφαλική 
αιματική ροή μπορεί να μειωθεί σε φυσιολογικά επίπεδα πίεσης και γ)ασθενείς με 
αθηροσκληρυντική νόσο μπορεί να φέρουν τοπικές στενώσεις στα αγγεία τους, οι 
οποίες μπορεί να οδηγήσουν σε κρίσιμη μείωση την αιματική ροή, αν η αρτηριακή 
πίεση είναι πολύ χαμηλή.1271 Αν και δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα, σύμφωνα με τις 
προτεινόμενες οδηγίες για την αντιμετώπιση της αρτηριακής πίεσης, σε 
υπερτασικούς ασθενείς η μέση αρτηριακή πίεση πρέπει να διατηρείται σε επίπεδα 
κάτω των 130 mmHg. Σε περίπτωση αυξημένης ενδοκρανιακής πίεσης, στόχος της 
αντιυπερτασικής θεραπείας είναι και η διατήρηση της πίεσης άρδευσης >70 mmHg. 
Σε ασθενείς χωρίς ιστορικό προηγηθείσας υπέρτασης, η τιμή της μέσης αρτηριακής 
πίεσης δεν πρέπει να ξεπερνά τα 110 mmHg. Πάντως, ακόμα και στους 
υπερτασικούς ασθενείς, κατά την υπεροξεία φάση της αιμορραγίας θα πρέπει η μέση 
αρτηριακή πίεση να είναι μέχρι 110 mmHg. Σε όλες τις περιπτώσεις, η αντιμετώπιση 
της υπέρτασης πρέπει να γίνεται με φαρμακευτικές ουσίες που δεν αυξάνουν την
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ενδοκρανιακή πίεση. Έτσι, τα νιτρώδη και το νιτροπρωσσικό νάτριο καθώς και οι 
αναστολείς των διαύλων ασβεστίου καλό είναι να αποφεύγονται. Αν τέλος, η μέση 
αρτηριακή πίεση πέσει κάτω από 90 mmHg, τότε απαιτείται αποκατάσταση της είτε 
με χορήγηση κολλοειδών διαλυμάτων ή με τη χρήση αγγειοσυσπαστικών ουσιών. 
Αντιυετώπισπ τπο αυξηυένηο ενδοκρανιακήρ πίεσησ Με τον όρο αυξημένη 
ενδοκρανιακή πίεση εννοούμε την ενδοκρανιακή πίεση >20 mmHg για πάνω από 5 
λεπτά. Ένας από τους σημαντικότερους στόχους της συντηρητικής θεραπείας 
ασθενών με αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα είναι η διατήρηση της ICP <20 
mmHg και της πίεσης διάχυσης >70 mmHg. Ο προσδιορισμός της τιμής της ICP 
γίνεται με ειδικούς καθετήρες με κάποια από τις μεθόδους της επεμβατικής 
εγκεφαλικής παρακολούθησης (monitoring). Ένδειξη για την τοποθέτηση τέτοιων 
καθετήρων έχουν οι ασθενείς με αρχική GCS<9 και όλοι οι ασθενείς των οποίων η 
κατάσταση θεωρείται ότι επιδεινώνεται λόγω αυξημένης ICP.[[361 Για την αντιμετώπιση 
της ενδοκράνιας υπέρτασης χρησιμοποιούνται οι εξής μέθοδοι: α) η οσμωθεραπεία, 
β) ο υπεραερισμός και γ) η καταστολή.
Η οσμωθεραπεία αποτελεί την πρώτη γραμμή άμυνας κατά της αυξημένης 
ICP. Κύριος στόχος της μεθόδου είναι η δημιουργία ενός οσμωτικού «πρανούς», με 
αποτέλεσμα τη μετακίνηση νερού από το εγκεφαλικό παρέγχυμα προς τον 
ενδαγγειακό χώρο. Για το σκοπό αυτό μπορούν να χρησιμοποιηθούν διάφοροι 
παράγοντες όπως η μαννιτόλη, η φουροσεμίδη, η αλβουμίνη και τα υπέρτονα 
διαλύματα. Αρχικά, για την αύξηση της οσμωτικότητας του ορού χρησιμοποιείται 
μαννιτόλη 20%, η δράση της οποίας είναι ταχύτατη.(παρατηρείται μείωση της ICP 
μέσα σε 30 λεπτά).1481 Εκτός όμως από την αύξηση της οσμωτικότητας του ορού, η 
μαννιτόλη βελτιώνει την αιματική ροή, πιθανώς μέσω ελάττωσης της γλοιότητας του 
αίματος.1271 Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται κατά τη διακοπή της θεραπείας με 
μαννιτόλη, γιατί υπάρχει η πιθανότητα εκ νέου αύξησης της ICP, γεγονός που 
οφείλεται στην πρώιμη διακοπή της ουσίας.127' Παρόμοια δράση έχουν και τα 
διουρητικά της αγκύλης, όπως η φουροσεμίδη, και τα υπέρτονα διαλύματα. Στόχος 
της οσμωτικής θεραπείας είναι σύμφωνα με τις οδηγίες η αύξηση της οσμωτικότητας 
του αίματος στα 310-320 mosm/kg.[271 Επειδή όμως μια τέτοια τιμή οσμωτικότητας 
μπορεί να οδηγήσει σε ελάττωση του ενδαγγειακού όγκου, είναι απαραίτητη η 
χορήγηση ισότονων ή υπέρτονων διαλυμάτων, έτσι ώστε η κεντρική φλεβική πίεση 
να διατηρείται ίση περίπου με 10 mmHg.[27,48]
Ο υπεραερισμός είναι μια πολύ χρήσιμη μέθοδος για την ταχεία μείωση της 
ICP. Ο τρόπος με τον οποίο επιτυγχάνεται η ελάττωση της ICP είναι μέσω ελάττωσης 
της pC02 και κατά συνέπεια αύξηση του pH του ΕΝΥ. Οι μεταβολές αυτές έχουν ως 
αποτέλεσμα αγγειοσύσπαση και ελαττωμένη αιματική ροή.127,361 Για να επιτευχθεί
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ελάττωση της ICP, οι τιμές της pC02 πρέπει να κυμαίνονται μεταξύ 30-35 mmHg, 
πράγμα που, με τη σειρά του, επιτυγχάνεται με αύξηση του αριθμού των αναπνοών 
ανά λεπτό με σταθερό το χορηγούμενο όγκο αέρα. Το αποτέλεσμα είναι μια μείωση 
της ICP κατά 25%-30%, στους περισσότερους ασθενείς, μέσα σε 30 περίπου λεπτά 
από την έναρξη του υπεραερισμού.1361 Η δράση αυτή της υποκαπνίας είναι 
βραχυχρόνια. Εφόσον οι τιμές της ICP αποκατασταθούν σε φυσιολογικά επίπεδα, 
θα πρέπει να αρθεί ο υπεραερισμός λόγω των παρενεργείων που μπορεί να έχει. Η 
προφυλακτική χρήση του υπεραερισμού δε συνιστάται.1361
Εκτός από τις προαναφερθείσες θεραπευτικές δυνατότητες, μείωση της 
αυξημένης ICP, μπορεί να πραγματοποιηθεί και με τη χρήση κατάλληλης 
αναισθητικής αγωγής. Η δράση τους αφορά στην πρόληψη αυξήσεων της 
ενδοθωρακικής και, φλεβικής πίεσης λόγω βήχα, αναρρόφησης κ.λ.π. Οι 
φαρμακευτικές ουσίες που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για αυτό το σκοπό είναι ο 
συνδυασμός υπναγωγών (μιδαζολάμη, προποφόλη) με αναλγητικά φάρμακα 
(φαιντανύλη, ρεμιφαιντανύλη). Μικρή βοήθεια μπορεί επίσης να προσφέρει η 
ανύψωση της κεφαλής του ασθενούς κατά 30° και διατήρηση ουδέτερης στάσης του 
κορμού. Με τον τρόπο αυτό επιτυγχάνεται μέγιστη φλεβική επιστροφή και 
αποφεύγεται η στάση στις σφαγίτιδες1361.
Τέλος, αν όλες οι προηγηθείσες προσπάθειες δεν αποδώσουν, είναι δυνατό 
να χορηγηθούν βαρβιτουρικά για την πρόκληση βαρβιτουρικού κώματος. 
Προτιμώνται κυρίως βαρβιτουρικά βραχείας δράσης, όπως η θειοπεντάλη. Ο κύριος 
μηχανισμός δράσης είναι η ελάττωση της αιματικής ροής και του κυκλοφορούντος 
όγκου αίματος, φαίνεται, όμως, ότι επιπλέον μειώνουν το οίδημα του εγκεφάλου, 
μέσω συστηματικής υπότασης και μπορούν να απομακρύνουν τις ελεύθερες 
ρίζες1481
Αντιυετώπιση της ενδοκοιλιακήρ επέκτασης της αιυορρανίας: Η παρουσία 
αίματος εντός του κοιλιακού συστήματος, όπως έχει ήδη αναφερθεί, σχετίζεται με 
αυξημένη θνητότητα. Αυτό μπορεί να οφείλεται είτε στην ανάπτυξη υδροκεφαλίας ή 
στην άμεση επίδραση του διατεταμένου κοιλιακού συστήματος στις περικοιλιακές 
δομές. Για την πρόληψη αυτών των επιπλοκών, η παρουσία ενδοκοιλιακού αίματος 
συχνά απαιτεί την άμεση παροχέτευση του, πράγμα που επιτυγχάνεται με την 
τοποθέτηση εξωτερικών καθετήρων για απλή παροχέτευση ή με την ταυτόχρονη 
χορήγηση θρομβολυτικών παραγόντων ενδοκοιλιακά, με ικανοποιητικά 
αποτελέσματα.[27,48!
Πρόληψη των επιληπτικών κρίσεων: Δεδομένου ότι η επιληπτική
δραστηριότητα μπορεί να προκαλέσει επιπρόσθετη εγκεφαλική βλάβη και να 
αποσταθεροποιήσει αιμοδυναμικά τον ήδη επιβαρυμένο ασθενή με ενδοεγκεφαλικό
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αιμάτωμα, συνιστάται η ττροφυλακτική χορήγηση αντιεπιληπτικών φαρμάκων σε 
όλους τους ασθενείς που προσέρχονται στο τμήμα επειγόντων περιστατικών και 
εμφάνισαν τουλάχιστον ένα επεισόδιο σπασμών. Η κυρίως χρησιμοποιούμενη ουσία 
είναι η φαινυτοϊνη και η διάρκεια της αγωγής είναι ένας μήνας για τους ασθενείς που 
δεν εμφάνισαν άλλο επεισόδιο κατά τη διάρκεια της αγωγής.127,481 Ασθενείς που είχαν 
επεισόδιο σε διάστημα άνω των δυο εβδομάδων από την προσβολή, χρήζουν 
πιθανότατα μακροχρόνια προφυλακτική αγωγή, επειδή βρίσκονται σε μεγαλύτερο 
κίνδυνο για νέες επιληπτικές κρίσεις.1361
Υνοά και ηλεκτρολύτες: Κύριος σκοπός της θεραπείας είναι η ευβολαιμία. Για 
την αποφυγή της υποβολαιμίας και των συνεπειών της, πρέπει η κεντρική φλεβική 
πίεση να διατηρείται μεταξύ 5 και 12 mmHg ή η πίεση ενσφήνωσης στην πνευμονική 
αρτηρία μεταξύ 10 και 14 mmHg. Η ισορροπία μεταξύ χορηγούμενων και 
αποβαλλόμενων υγρών προσδιορίζεται με τον υπολογισμό της ημερήσιας διούρησης 
και της άδηλου αναπνοής. Οι ηλεκτρολύτες πρέπει να ελέγχονται συχνά και να 
ρυθμίζονται σύμφωνα με τις φυσιολογικές τους τιμές, όπως επίσης και η οξεοβασική 
ισορροπία.131
Ρύθμιση της θεριιοκρασίας του σώματος: Η διατήρηση της θερμοκρασίας του 
σώματος σε φυσιολογικές τιμές είναι επίσης ένας από τους στόχους της θεραπείας. 
Δεδομένου ότι η υψηλή θερμοκρασία του σώματος σχετίζεται με αυξήσεις της ICP, 
θεωρείται απαραίτητη η χορήγηση παρακεταμόλης και η χρήση κουβερτών ψύξης σε 
θερμοκρασίες >38,5° C. Σε όλους τους ασθενείς με πυρετό πρέπει να λαμβάνονται 
όλες οι απαραίτητες καλλιέργειες και να χορηγούνται αντιβιοτικά φάρμακα, εάν 
υπάρχει ένδειξη για κάτι τέτοιο.1361 Η χρήση μέτριας υποθερμίας για τη διατήρηση της 
ICP εντός φυσιολογικών τιμών δεν έχει γίνει αποδεκτή, αφενός γιατί μια τέτοια 
πρακτική δε φαίνεται να επηρεάζει την έκβαση των ασθενών και αφετέρου επειδή 
έχει παρατηρηθεί η πρόκληση εγκολεασμού κατά την περίοδο της επανόδου της 
θερμοκρασίας σε φυσιολογικές τιμές.1361
Άλλες θεραπευτικές παρευβάσεις: Μεγάλη σημασία στην αντιμετώπιση του
ασθενούς με αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία έχει η εκτίμηση της κατάστασης 
του πηκτικού μηχανισμού. Σε ασθενείς που βρίσκονται υπό αγωγή με αντιπηκτικούς 
ή θρομβολυτικούς παράγοντες απαιτείται η διακοπή της θεραπείας τους και πιθανώς 
η χορήγηση του κατάλληλου αναστολέα, για την πρόληψη της επέκτασης της 
αιμορραγίας. Έτσι, σε αγωγή με ηπαρίνη χορηγείται θειική πρωταμίνη, σε 
παράγωγα της κουμαρίνης βιταμίνη Κ ή κατεψυγμένο πλάσμα και σε 
θρομβολυτικούς παράγοντες αμινοκαπροϊκό οξύ. Διαταραχές του αίματος, όπως η 
αναιμία και η θρομβοκυτοπενία πρέπει να αντιμετωπίζονται ανάλογα.1481 Εξίσου 
σημαντική είναι επίσης και η κάλυψη των θερμιδικών αναγκών του ασθενούς, ειδικά
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εφόσον μετά την εγκεφαλική βλάβη ο ασθενής βρίσκεται σε κατάσταση αυξημένου 
μεταβολισμού και αυξημένου καταβολισμού. Συστήνεται, λοιπόν, η πρώιμη εντερική 
διατροφή με αυξημένη περιεκτικότητα σε λίπος και ελαττωμένη περιεκτικότητα σε 
γλυκόζη.[14] Τέλος, ανάλογα με την κατάσταση του ασθενούς μπορεί να χρειάζεται 
φυσιοθεραπεία, λογοθεραπεία και εργοθεραπεία.1271
Χειρουονική αντιυετώπιση: Σκοπός της χειρουργικής αντιμετώπισης ενός
αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος είναι η απομάκρυνση όσο το δυνατόν 
μεγαλύτερου τμήματος του θρόμβου, στο μικρότερο δυνατόν χρονικό διάστημα και με 
το μικρότερο δυνατό τραυματισμό του εγκεφαλικού παρεγχύματος από την επέμβαση 
αυτή καθ' εαυτή. Επίσης, αν είναι δυνατόν θα πρέπει η επέμβαση να αφαιρεί την 
υποκείμενη αιτία του αιματώματος, όπως μια αρτηριοφλεβώδη δυσπλασία, και να 
προλαμβάνει την ανάπτυξη επιπλοκών, όπως η υδροκεφαλία.1361
Η απόφαση για την πραγματοποίηση ή όχι χειρουργικής επέμβασης 
εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, όπως το μέγεθος και η εντόπιση του 
αιματώματος, το χρονικό διάστημα από την εμφάνιση των συμπτωμάτων, η 
επιδείνωση της κλινικής εικόνας και η προεγχειρητική γενική κατάσταση του 
ασθενούς.1361 Λόγω, όμως, της έλλειψης επαρκών τυχαιοποιημένων κλινικών 
δοκιμών και της έλλειψης σαφών κατευθυντήριων γραμμών , υπάρχει μεγάλη 
ποικιλομορφία ως προς την αντιμετώπιση μιας ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας, σε 
παγκόσμιο επίπεδο. Τα ποσοστά χειρουργικής επέμβασης κυμαίνονται από 3% στην 
Ουγγαρία μέχρι 90% στη Λιθουανία.1451
Οι χειρουργικές επεμβάσεις που μπορούν να πραγματοποιηθούν στην 
περίπτωση ενός ενδοεγκεφαλικού αιματώματος είναι η κρανιοτομία, η κρανιεκτομία, η 
απλή αναρρόφηση, η στερεοτακτική αναρρόφηση με βελόνη και η στερεοτακτική, 
ενδοσκοπική αναρρόφηση.1451 Εκτός από την απλή αναρρόφηση που έχει ήδη 
εγκαταλειφθεί από το 1950, επειδή δεν είχε καλά αποτελέσματα, οι υπόλοιπες 
τεχνικές χρησιμοποιούνται σήμερα. Στην πλειοψηφία των μέχρι σήμερα ερευνών, η 
αξία της ανοιχτής επέμβασης για την παροχέτευση του αιματώματος έχει αρχίσει να 
αμφισβητείται. Σε αυτό συνετέλεσε η διαπίστωση ότι οι ασθενείς που υπεβλήθησαν 
σε χειρουργική επέμβαση είχαν τελικά χειρότερη έκβαση ή, στην καλύτερη 
περίπτωση παρόμοια έκβαση, με αυτούς που αντιμετωπίσθηκαν συντηρητικά, με 
εξαίρεση συγκεκριμένους τύπους αιματωμάτων, όπως τα υποφλοιώδη και τα 
αιματώματα της παρεγκεφαλίδας.1128,451 Γενικά, η χειρουργική επέμβαση μπορεί να 
έχει ευνοϊκά αποτελέσματα σε μεγάλου μεγέθους αιμάτωμα, σε διαταραχή του 
επιπέδου συνείδησης, σε ασθενείς με ηλικίες < 60 ετών και αν πραγματοποιηθεί σε 
διάστημα 4-12 ωρών από την αρχική προσβολή.136,451
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Στην προσπάθεια για ελαχιστοποίηση των δυσμενών επιδράσεων της 
ανοιχτής επέμβασης, άρχισαν να χρησιμοποιούνται οι τεχνικές της στερεοτακτικής 
παροχέτευσης, όπου με την καθοδήγηση υπερήχων, της αξονικής τομογραφίας ή της 
μαγνητικής τομογραφίας, αφαιρείται το αιμάτωμα μέσα από μια
κρανιοανάτρηση.13,28,451 Τα κυριότερα πλεονεκτήματα των νεότερων αυτών μεθόδων 
είναι ο μικρότερος χρόνος χειρουργείου, η δυνατότητα χρήσης τοπικής αναισθησίας, 
η ελαττωμένη χειρουργική νοσηρότητα, η δυνατότητα προσέγγισης σε περιοχές του 
εγκεφαλικού παρεγχύματος, που είναι απρόσιτες με τις κλασσικές εγχειρητικές 
μεθόδους, η δυνατότητα ελέγχου της ποσότητας του θρόμβου που παροχετεύεται και 
οι πιθανές επιπλοκές.1491 Εκτός από την αδυναμία της στερεοτακτικής μεθόδου να 
αντιμετωπίσει και την υποκείμενη δομική βλάβη, όπως μια δυσπλασία, που είναι και 
το σημαντικότερο μειονέκτημά της, η συχνότητα των επιπλοκών της είναι σχετικά 
μικρή. Χαρακτηριστικό είναι το γεγονός ότι οι μόνες κλινικές μελέτες που 
παρουσίασαν καλά αποτελέσματα της χειρουργικής αντιμετώπισης των
ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων είναι αυτές με τη χρησιμοποίηση των ελάχιστα 
επεμβατικά εγχειρητικών τεχνικών.1491 Πρόσφατα, επιχειρήθηκε και η χορήγηση με τη 
βοήθεια των χρησιμοποιούμενων καθετήρων διάφορων ινωδολυτικών παραγόντων, 
όπως της ουροκινάσης και του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (t-PA), τόσο μέσα 
στον όγκο της ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας όσο και ενδοκοιλιακά, με ικανοποιητικά 
αποτελέσματα.11'3,491
Με βάση το σύνολο των κλινικών μελετών που πραγματοποιήθηκαν και την 
αποκτηθείσα εμπειρία ως προς την ιδανική θεραπεία για τα αυτόματα 
ενδοεγκεφαλικά αιματώματα, το 1999 μια ειδική ομάδα επιστημόνων της 
Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρίας συνέταξαν οδηγίες για την αντιμετώπιση τους. 
Σύμφωνα με αυτές τις οδηγίες:1361
1. Ασθενείς με μικρές αιμορραγίες (< 10 cm3) ή ελάχιστα νευρολογικά 
ελλείμματα πρέπει να αντιμετωπίζονται συντηρητικά γιατί γενικώς η 
συντηρητική θεραπεία έχει καλά αποτελέσματα.
2. Ασθενείς με GCS >4 πρέπει επίσης να αντιμετωπίζονται συντηρητικά γιατί ή 
πεθαίνουν ή έχουν εξαιρετικά άσχημη πρόγνωση όσον αφορά στη 
λειτουργικότητά τους, που δε βελτιώνεται με τη χειρουργική επέμβαση.
3. Ασθενείς με παρεγκεφαλιδική αιμορραγία > 3 cm σε διάμετρο, που 
επιδεινώνονται νευρολογικά ή που έχουν συμπτωματολογία πίεσης του 
στελέχους ή υδροκεφαλία λόγω απόφραξης στο κοιλιακό σύστημα, πρέπει να 
υποβληθούν σε επέμβαση αφαίρεσης του αιματώματος το συντομότερο 
δυνατό.
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4. Η στερεοτακτική αναρρόφηση μπορεί να σχετίζεται με καλύτερη έκβαση από 
την κλασσική κρανιοτομία για τα μέτριου μεγέθους αιματώματα της 
παρεγκεφαλίδας, αλλά αυτή η υπόθεση πρέπει να ελεγχθεί επιπλέον με 
τυχαιοποιημένες μελέτες.
5. Νέοι ασθενείς με λοβαίες αιμορραγίες ^>0 cm3, που επιδεινώνονται κατά τη 
διάρκεια της παρακολούθησης συχνά υποβάλλονται σε χειρουργική 
αφαίρεση της αιμορραγίας. Όμως, η αποτελεσματικότητα αυτή της 
προσέγγισης υποστηρίζεται μόνο από μια μικρή μελέτη.
6. Μια αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, που σχετίζεται με μια δομική 
βλάβη, όπως ένα ανεύρυσμα ή μια αγγειακή δυσπλασία, πρέπει να 
αφαιρείται αν ο ασθενής έχει πιθανότητα καλής έκβασης και η δομική βλάβη 
είναι χειρουργικά προσπελάσιμη.
7. Η πολύ πρώιμη αφαίρεση ενός ενδοεγκεφαλικού αιματώματος με τη χρήση 
τοπικών, ελαχίστως επεμβατικών χειρουργικών τεχνικών είναι υποσχόμενη 
αλλά ακόμη δεν έχει ελεγχθεί.
Πρόληψη
Δεδομένου ότι το αυτόματο ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα είναι μια νοσολογική οντότητα 
με δυσμενείς επιπτώσεις στην υγεία των ασθενών και ότι η θεραπεία του είναι ακόμα 
και σήμερα προβληματική, η πρόληψη φαίνεται να αποκτά ιδιαίτερη σημασία.
Η αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης είναι πιθανότατα το σημαντικότερο μέτρο 
για την πρόληψη του αυτόματου ενδοεγκεφαλικού αιματώματος. Μάλιστα βρέθηκε ότι 
η ρύθμιση ακόμα και μόνο της συστολικής πίεσης στους ηλικιωμένους μειώνει τον 
κίνδυνο για την ανάπτυξη του αιματώματος κατά 50%.11361 Εκτός όμως από τη 
φαρμακευτική αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης, η οποία πρέπει να γίνεται 
βάσει των διεθνών δεδομένων, απαραίτητη είναι και η αλλαγή του τρόπου ζωής, που 
θα πρέπει να αφορά στην αλλαγή των διατροφικών συνηθειών με αύξηση των 
φρούτων και λαχανικών, την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας και την διακοπή του 
καπνίσματος. Επιπλέον υψίστης σημασίας είναι η ελάττωση της κατανάλωσης 
αλκοολούχων ποτών και της χρήσης κοκαΐνης και άλλων συμπαθητικομιμητικών 
φαρμάκων.128,361
Από την άλλη πλευρά, οι ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή, και κυρίως 
παράγωγα της βαρφαρίνης, χρειάζονται καλή παρακολούθηση έτσι ώστε ο INR να 
έχει τιμές μεταξύ 2,0-3,0 (σε αυτές τις τιμές η προστασία είναι ικανοποιητική, με 
ταυτόχρονη ελάττωση του κινδύνου της αιμορραγίας), ενώ ιδιαίτερα προσεκτική
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πρέπει να είναι και η επιλογή των ασθενών για θρομβολυτική θεραπεία μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου ή αγγειακό ισχαιμικό επεισόδιο.[28'361
ΣΚΟΠΟΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ MONITORING.
Η πρωτογενής βλάβη στον εγκέφαλο δεν μπορεί να αντιμετωπιστεί θεραπευτικά, γι' 
αυτό μείζων σκοπός και επιδίωξη στην θεραπεία των ασθενών με εγκεφαλικές 
βλάβες είναι να αποτρέψουμε δευτερογενείς ισχαιμικές βλάβες του εγκεφάλου.
Είναι γνωστό ότι δευτερογενείς ισχαιμικές προσβολές που προκλήθηκαν από 
αρτηριακή υποξία και υποκαπνία, συστηματική υπόταση ή αυξημένη ενδοκράνια 
πίεση, καταστρέφουν λειτουργικό εγκεφαλικό ιστό και επιδεινώνουν την έκβαση, μετά 
από οξεία εγκεφαλική βλάβη.
Συνεπώς στην κλινική πράξη, η καλύτερη τεχνική για να ανιχνευθούν αιμοδυναμικές 
αλλαγές και ισχαιμικά επεισόδια είναι η ακριβής αλλά και συνεχής μέτρηση της CPP 
και της εγκεφαλικής οξυγόνωσης.
Μέχρι τώρα η καθιερωμένη παρακολούθηση της εγκεφαλικής λειτουργίας του 
ασθενούς αφορούσε σε συνεχή μέτρηση της MAP, της ICP, της CPP και του SjV02. 
Παρ' όλα αυτά δεν ήταν δυνατόν να προκαθοριστεί η ιδανική CPP που απαιτείται για 
την αποφυγή δευτερογενών βλαβών - μας δίνει μόνο μια εκτίμηση της συνολικής 
εγκεφαλικής αιμάτωσης - αλλά ούτε και ο SjV02 μας δίνει την βεβαιότητα αποφυγής 
εστιακών εγκεφαλικών ισχαιμιών - αντικατοπτρίζεται η σφαιρική οξυγόνωση του 
εγκεφάλου.
Η δυνατότητα μέτρησης της τοπικής ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου (pti02) 
φαίνεται ότι καλύπτει σημαντικό φάσμα αυτού του κενού.
ΤΟΠΙΚΗ ΙΣΤΙΚΗ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ.
Τοπική ιστική οξυγόνωση του εγκεφάλου είναι η μερική πίεση του Οξυγόνου (σε 
χιλιοστά στήλης υδραργύρου), στο διάμεσο χώρο του εγκεφάλου, εξωαγγειακά, και 
εξωκυττάρια. Προκύπτει από το ισοζύγιο μεταξύ της τοπικής μικροαγγειακής 
προσφοράς οξυγόνου και της κυτταρικής κατανάλωσης οξυγόνου. Εκφράζει τη 
διαθεσιμότητα του κυτταρικού οξυγόνου, το οποίο είναι αναγκαίο για το μεταβολισμό 
δεν αποτελεί όμως και δείκτη της κυτταρικής ζωτικότητας.
Τοπικοί παράγοντες που επηρεάζουν την pti02 είναι:
• Η κατανάλωση του οξυγόνου από τους νευρώνες και τα νευρογλοιακά 
κύτταρα,
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• η λειτουργική κατάσταση των τριχοειδών της μικροκυκλοφορίας 
(αριθμός των τριχοειδών που αιματώνονται ανά όγκο ιστού, μήκος και 
διάμετρος των τριχοειδών ) και
• η ικανότητα αποδέσμευσης του οξυγόνου από την αιμοσφαιρίνη.
Φυσιολογικοί παράγοντες που δρουν στην pti02 είναι:
• Η μερική πίεση του οξυγόνου του αρτηριακού αίματος
• Η μερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα του αρτηριακού αίματος
• Η μερική πίεση της συγκέντρωσης ιόντων υδρογόνου του αρτηριακού αίματος
• Η θερμοκρασία του ασθενούς
• Η εγκεφαλική αιμστική ροή
• Η τιμή της αιμοσφαιρίνης HbOD (Ρ50)
• Η θέση του καθετήρα
Παθολογικές καταστάσεις που επηρεάζουν την τιμή της pti02 είναι:
• Υπεράρδευση
• Υποκαπνία
• υποξαιμία/υπεροξαιμία
• εγκεφαλικό οίδημα
• χαμηλή CBF και ισχαιμία
• penubra
• αγγειόσπασμος
• αιμορραγική καταπληξία
• χαμηλός όγκος παλμού
Θεραπευτικές ενέργειες για την βελτίωση της pti02:
• ICP / CPP χειρισμοί
• Υπεραερισμός
• Υπεροξυγόνωση
• υποθερμία
• Θέση σώματος
• Χορήγηση μαννιτόλης
• Αποσυμπίεση
Μεγάλες κλινικές μελέτες166'67,68'691 που έγιναν κατά τα έτη 1998-2000 σε 
ασθενείς με τραυματικές βλάβες του εγκεφάλου, σχετικά με την τιμή της pti02 που
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μπορεί να θεωρηθεί ως φυσιολογική, αλλά και την έκβαση των ασθενών αυτών στις 
διάφορες απόλυτες τιμές pti02, κατέληξαν στην εξής ομοφωνία συμπερασμάτων:
• Όσο μεγαλύτερη χρονική διάρκεια έχουν τα υποξικά επεισόδια με 
pti02<15mmHg τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα θανάτου.
• Κάθε επεισόδιο με τιμή pti02<5mmHg αυξάνει την πιθανότητα 
θανάτου
• Ο αριθμός και η διάρκεια των υποξικών επεισοδίων με ptiO2<10 
mmHg σχετίζεται με κακή πρόγνωση.
Φυσιολογική τιμή του pti02 είναι περίπου 20-30 mmHg.Ισχαιμία έχουμε όταν 
η pti02 < 10 mmHg. Όσο περισσότερα και όσο μεγαλύτερη διάρκεια έχουν τα 
υποξικά επεισόδια ( > 15 λεπτά ) τόσο χειρότερη είναι η πρόγνωση.
Τεχνικά προβλήματα στα οποία πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή είναι: η 
δημιουργία μικροτραύματος κατά την εισαγωγή που δημιουργεί ένα κενό χρόνου στις 
μετρήσεις 30-120 λεπτά και μικροαιμορραγία στην επιφάνεια της ευαίσθητης στο Ρ02 
περιοχής που μπορεί να επηρεάσει τη μετρούμενη τιμή pti02( 1%).
Προς αποφυγή μέτρησης ψευδούς τιμής pti02 ακολουθείται η παρακάτω 
διαδικασία'70'71'72'731:
Με την εισαγωγή του καθετήρα περιμένουμε 1-2 ώρες έως ότου το μηχάνημα 
σταθεροποιήσει την τιμή μέτρησης. Εάν η τιμή αυτή είναι μεγαλύτερη του 10 mmHg η 
οξυγόνωση του εγκεφάλου θεωρείται επαρκής και εάν μειωθεί θα πρέπει να γίνουν 
θεραπευτικοί χειρισμοί. Εάν η τιμή είναι μικρότερη των 10 mmHg, τότε αερίζουμε τον 
ασθενή με 100% οξυγόνο και εφόσον παρατηρηθεί άνοδος θεωρείται σωστή η θέση 
του καθετήρα. Αν η τιμή της pti02 δεν μεταβληθεί τότε προβαίνουμε σε αξονική 
τομογραφία εγκεφάλου του ασθενούς. Σε μη καλή θέση του καθετήρα (αιμάτωμα ή 
υπόπυκνη περιοχή) αλλάζουμε την θέση του καθετήρα. Σε καλή θέση του καθετήρα 
εκτελούμε άμεσα τους κατάλληλους θεραπευτικούς χειρισμούς για να μπορέσουμε να 
ανεβάσουμε την τιμή, οπότε η αναγραφόμενη τιμή είναι αξιόπιστη. Εάν και κατόπιν 
των χειρισμών η τιμή δεν μεταβάλλεται τότε πρέπει να αλλάξουμε τον καθετήρα 
(περίπτωση που συμβαίνει σε λιγότερο από 1%)
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/12/2017 02:45:57 EET - 137.108.70.7
• «
*
45
ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ
ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ.
Εικόνα 1
Στη μελέτη συμπεριλήφθησαν 33 ασθενείς (22 άνδρες και 11 γυναίκες), με κλίμακα 
Γλασκόβης < 8. (Πίνακας 1, Εικόνα 1)
female male
SEX
Πίνακας 1
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Η εκτίμηση της κλινικής έκβασης μετά το διάστημα ενός εξαμήνου, έγινε σύμφωνα με 
τη κλίμακα Γλασκόβης εξόδου. Όλοι οι ασθενείς ήταν διασωληνωμένοι και η αναπνοή 
τους υποστηριζόταν μηχανικά κατά την περίοδο της οξείας φάσης.
Καθετήρες μέτρησης των ενδοκρανιακών 
παραμέτρων ICP, pti02 και θερμοκρασίας 
τοποθετούνταν κατά το πρώτο οκτάωρο από την 
εισαγωγή του ασθενούς στη Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας, δια μέσου ειδικού τριπλού εισαγωγέα 
(bolt kit της Licox) εντός του μετωπιαίου λοβού 
του εγκεφάλου ομόπλευρα της βλάβης. 
Αναλυτικότερα:
Α) της ενδοκράνιας πίεσης (ινοπτικός 
ενδοπαρεγχυματικός της Godman),
Β) της ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου pti02 
(πολαρογραφικός μικροκαθετήρας- της Licox 
τύπου Clark LICOX ρ02 probe, GMS, Kiel, 
Germany Εικόνα 2) με διάμετρο 0.5 mm και 
περιοχή ευαισθησίας μήκους 7,9mm, που 
εισερχόταν στη λευκή ουσία του εγκεφάλου και 
Γ) της μέτρησης της θερμοκρασίας του εγκεφάλου 
(Licox), μετά από βαθμονόμηση σύμφωνα με τις 
Εικόνα 2 οδηγίες του κατασκευαστή.
Οι καθετήρες της pti02 
και θερμοκρασίας 
συνδεόταν με το 
μηχάνημα της Licox, το 
οποίο με τη σειρά του 
συνδεόταν με το 
monitor του ασθενούς 
(Hewlett-Packard). Η 
σωστή θέση των 
καθετήρων 
επιβεβαιωνόταν με 
αξονική τομογραφία
Εικόνα 3
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που γινόταν εντός του πρώτου 24ώρου. Ως σταθερές θεωρήθηκαν οι τιμές της pti02 
που αποκτήθηκαν το αργότερο εντός δύο 
ωρών από την τοποθέτηση του 
καθετήρα.1691 Εκτός των τριών αυτών 
καθετήρων εισαγόταν ανάστροφα από 
την δεξιά έσω σφαγίτιδα φλέβα ειδικός 
ινοπτικός καθετήρας (opticath 4F της 
Abbott, εικόνα 4) για την μέτρηση του 
SjV02 που συνδεόταν με την αντίστοιχη 
κασέτα μέτρησης της Hewlett-Packard, 
στον οποίο μετά την αρχική 
βαθμονόμηση που γινόταν σύμφωνα με 
τις κατασκευαστικές οδηγίες, 
ακολουθούσαν τουλάχιστον δύο 
βαθμονομήσεις ανά δώδεκα ώρες 
καθημερινά καθ' όλη τη διάρκεια της 
παραμονής του. Η παρακολούθηση άρχιζε μέσα σε 24 ώρες από την εισαγωγή 
του ασθενούς και συνεχιζόταν ως και 20ημέρες. Πρόωρη διακοπή της 
μέτρησης είχαμε μόνο σε θάνατο του ασθενούς ή σε τεχνικό πρόβλημα από τη 
μέτρηση. Αλλαγή των καθετήρων γινόταν κάθε 7 ημέρες.
Υπήρχε συνεχής καταγραφή όλων των μετρήσεων μέσω του monitor κάθε 
ασθενούς και εκτύπωση των αποτελεσμάτων για επεξεργασία από εκτυπωτή που 
ήταν συνδεδεμένος με την κεντρική μονάδα παρακολούθησης. (Εικόνες 5,6,7)
Σε όλες τις περιπτώσεις η αποσωλήνωση γινόταν όταν οι τιμές pti02, ICP, και SjV02 
κυμαινόταν σε αποδεκτά όρια (pti02 >15mmHg , ICP<25mmHg, και 
SjV02>55mmHg).
Ο όγκος του αιματώματος11331, η μετατόπιση της μέσης γραμμής (εφόσον υπήρχε) και 
η ύπαρξη υπαραχνοειδούς ή ενδοκοιλιακής αιμορραγίας καταγράφονταν με την 
αρχική αξονική τομογραφία του εγκεφάλου.
Οι θεραπευτικές παρεμβάσεις για την βελτίωση της pti02 , ήταν οι ακόλουθες, 
σύμφωνα με τις Ευρωπαϊκές οδηγίες αντιμετώπισης της εγκεφαλικής βλάβης159,601:
1. Βελτίωση της άρδευσης του εγκεφάλου, αυξάνοντας την MAP (μέχρι 130 
mmHg), στην οξεία όμως φάση όχι >του 110 mmHg.
2. Ελάττωση της ενδοκράνιας πίεσης είτε με χορήγηση μανιτόλης ή με μέτριο 
υπεραερισμό (pC02 30-35mmHg)
3. Αποφυγή υπερθερμίας και διατήρηση της θερμοκρασίας σε φυσιολογικά 
επίπεδα (νορμοθερμία)
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4. Βελτίωση της οξυγόνωσης του ασθενούς (διατηρώντας τιμή pa02 100-150 
mm Hg)
5. Διατήρηση φυσιολογικών επιπέδων της αιμοσφαιρίνης του αίματος και
6. Χειρουργική αποσυμπίεση εφόσον κρινόταν αναγκαία.
Η στατιστική ανάλυση έγινε με t-test και τη δοκιμασία χ2 (διόρθωση κατά Yates όταν 
ήταν απαραίτητο).
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Εικόνα 5
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A B P m
07 J AN
ICPm
07 JAN
CPP
pti 02
Εικόνα 6
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Εικόνα 7
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Από τους 33 ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη αποκλείσθηκαν οι δύο από την 
επεξεργασία των αποτελεσμάτων, διότι ο μεν ένας παρουσίασε κοιλιϊτιδα από τον 
ενδοκοιλιακό καθετήρα, ο δε άλλος κατέληξε κατά την οξεία φάση από 
ενδονοσοκομειακή λοίμωξη, επιπλοκές που δεν ήταν αναμενόμενες και δεν είχαν άμεση 
σχέση με τις μετρήσεις ως προς την έκβαση. Δεν υπήρξαν επιπλοκές που θα 
μπορούσαν να συσχετισθούν με τους καθετήρες, δηλαδή ενδοκρανιακή αιμορραγία ή 
επιμόλυνση.
Από τους υπόλοιπους 31 ασθενείς οι 20 ήταν άνδρες και οι 11 γυναίκες. Η έκβαση 
των ασθενών αυτών φαίνεται στον πίνακα 2
A 71 KA
A 63 MA
Θ 43 MA
A 52 ΘΑ
Θ 39 MA
A 63 ΣΑ
A 45 ΘΑ
A 38 ΘΑ
A 14 KA
Θ 40 MA
Θ 62 ΘΑ
Θ 37 KA
Θ 75 MA
A 52 ΘΑ
A 56 MA
A 47 ΘΑ
A 47 ΘΑ
A 52 KA
A 61 ΣΑ
Θ 64 ΘΑ
A 76 ΘΑ
Θ 55 ΘΑ
A 44 KA
Θ 45 KA
Θ 76 ΣΑ
A 39 ΘΑ
A 64 ΘΑ
A 43 ΘΑ
A 63 ΘΑ
A 69 ΘΑ
Θ 58 ΘΑ
Πίνακας 2
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Ως προς την εντόπιση οι 29 ήταν υπερσκηνιδιακές και οι 2 υποσκηνιδιακές.'
Όσον αφορά στην τοπογραφία του εγκεφάλου, από τις υπερσκηνιδιακές οι περισσότερες 
(21) ήταν αιμορραγίες των βασικών γαγγλίων, 2 μετεγχειρητικές (μετωπιαία και 
μετωποβρεγματικά), 1 οφειλόταν σε αιμορραγία όγκου του εγκεφάλου μετωπιαία, 1 στον 
θάλαμο αρ, 1 μετωπιαία, 1 μετωποβρεγματικά, 1 βρεγματοϊνιακά και 1 κροταφικά.
Από τις υποσκηνιδιακές η 1 ήταν αιμορραγία της γέφυρας και η άλλη της παρεγκεφαλίδος. 
Στους 22 εκ των ασθενών συνυπήρχε ενδοκοιλιακή και στους 14 υπαραχνοειδής 
αιμορραγία.
Συσγέτιση GOS και διάρκειας πτώσης της ptiO? : Ως πτώση της pti02 , θεωρήθηκε η 
πτώση της τιμής της < 10 mmHg για χρονικό διάστημα 30 λεπτών στην ομάδα 1, για 
πολλαπλά χρονικά διαστήματα 30 λεπτών στην ομάδα 2 και στην ομάδα 3 
συγκαταλέχθηκαν οι ασθενείς εκείνοι, των οποίων η τιμή της pti02 παρέμεινε καθ' όλη τη 
διάρκεια των μετρήσεων μεγαλύτερη των 10 mmHg. Ως καλή έκβαση θεωρήθηκε η καλή 
και η μέση αποκατάσταση, ενώ ως κακή θεωρήθηκε η σοβαρή αναπηρία, η φυτική 
κατάσταση και ο θάνατος. Ένας ασθενής που είχε πτώση της τιμής της pti02< 10 mmHg 
για 30 λεπτά 1 φορά είχε καλή έκβαση. Από τους 15 ασθενείς που είχαν πτώση της τιμής 
της pti02< 10 mmHg πολλές φορές, οι 14 είχαν κακή έκβαση και μόνο ο ένας καλή και από 
τους 15 ασθενείς που είχαν τιμή της pti02> 10 mmHg, οι 10 είχαν καλή έκβαση και οι 5 
κακή. Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση 
μεταξύ της διάρκειας των πτώσεων της pti02 και της έκβασης (ρ 4),002) Πίνακας 3.
GOSvsPtiO2<10 (duration): 1=1ά3, 2=ΓΚΡ, 3=ΚΦ
ptiO2<10
1 2 3 total
κακή
0 t14 5 19
καλή 1 1 10 12
συνολική 1 15 15 31
Expected 0,61 9,19 9,19
0,39 5,81 5,81 ρ=0,001507
significant
Πίνακας 3
Συσγέτιση GOSkoi ptiChυεναλύτερης ή μικρότερης τουΙΟ.
Η τιμή 10 της pti02 θεωρείται κατά πολλούς ερευνητές ως το όριο, κάτω του οποίου σε 
σοβαρές τραυματικές βλάβες του εγκεφάλου επιδεινώνεται η έκβαση. Από τους 16 
ασθενείς που είχαν πτώση της τιμής της ptiO2<10 οι 14 είχαν κακή έκβαση και οι 2 καλή, 
ενώ από τους 15 ασθενείς που η τιμή της pti02 ουδέποτε κατήλθε της τιμής του 10, οι 5
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είχαν κακή έκβαση και οι 10 καλή. Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων έδειξε 
στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τιμής 10 της pti02 και της έκβασης 
(ρ <0,002). Πίνακας4.
GOSvspti02 <10 (YES 
OR NO
ναι όχι σύνολοΙ
κακή 14 5 19
καλή 2 10 12
συνολική 16 15 31
Expected 9,81 9,19
6,19 5,81 Ρ=0,001991
significant
Πίνακας 4.
Συσχέτιση έκβαση<: υετά από χειρουργική ή συντηρητική αντιυετώπιση.
Από τους 31 ασθενείς οι 11 αντιμετωπίσθηκαν χειρουργικά και οι 20 συντηρητικά. Από 
τους 11 που αντιμετωπίσθηκαν χειρουργικά οι 5 είχαν κακή έκβαση και οι 6 καλή, ενώ από 
τους 20 που αντιμετωπίσθηκαν συντηρητικά οι 14 είχαν κακή έκβαση και οι 6 καλή. Η 
στατιστική επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση 
μεταξύ χειρουργικής ή συντηρητικής αντιμετώπισης των ασθενών αυτών. Πίνακας 5.
GOSvsTherapy (Χειρ/Συντηρ)
X Σ Σύνολο
Κακή 5 14 19
Καλή 6 6 12
Σύνολο 11 20 31
Expected 6,74 12,26
4,26 7,74 Ρ=0,179953
non-signif icant
Πίνακας 5
Συσχέτιση έκβασης και Tiunc me ICP: Από τους 31 ασθενείς της μελέτης στους 17 η ICP 
υπερέβη το όριο των 25 mmHg κατά την διάρκεια της οξείας φάσης, ενώ αυτό δεν συνέβη 
στους υπόλοιπους 14. Από τους 17 ασθενείς στους οποίους μετρήθηκε ICP>25 mm Hg, οι 
16 είχαν κακή έκβαση και ο 1 καλή, ενώ από τους υπόλοιπους 14 στους οποίους 
μετρήθηκε ICP<25 mm Hg οι 3 είχαν κακή έκβαση και οι 11 καλή. Η στατιστική
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επεξεργασία των στοιχείων έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τιμής της 
1CP και της έκβασης (ρ^ί,ΟΟΙ) Πίνακας 6.
GOSvsICP (1 =<25, 2=>25)
1 2 Σύνολο
Κακή 3 t16 19
Καλή 11 1 12
Σύνολο 14 17 31
Expected 8,58 10,42
5,42 6,58 ρθ.001
significant
Πίνακας 6
Συσγέτιση έκβασης και Tiuhc me CPP: Από τους 31 ασθενείς της μελέτης στους 
14 η CPP κατήλθε των 60 mmHg κατά την διάρκεια της οξείας φάσης, ενώ στους 
υπόλοιπους 17 η τιμή της ήταν σταθερά άνω των 60 mm Hg καθόλη τη διάρκεια των 
μετρήσεων. Από τους 14 ασθενείς με την CPP<60 mm Hg οι 12 είχαν κακή έκβαση και οι 2 
καλή, ενώ από τους 17 ασθενείς στους οποίους η τιμή της CPP μπόρεσε να διατηρηθεί 
μεγαλύτερη των 60 mm Hg οι 7 είχαν κακή έκβαση και οι 10 καλή. Η στατιστική 
επεξεργασία των στοιχείων έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τιμής της 
CPP και της έκβασης (ρ^),02) Πίνακας 7.
GOSvsCPΡ (1 =<60, 2=>60)
1 2 ΣύνολοΙ
Κακή 12 7 19
Καλή 2 10 12
Σύνολο 14 17 31
Expected 8,58 10,42
5,42 6,58 0,011276
significant
Πίνακας 7
Συσγέτιση έκβασης και τιυήσ του S/VO?: Από τους 31 ασθενείς της μελέτης στους 3 
η Sjv02 μετρήθηκε μικρότερη των 55 mmHg κατά την διάρκεια της οξείας φάσης, ενώ 
στους υπόλοιπους 28 η τιμή της ήταν σταθερά άνω των 60 mm Hg καθόλη τη 
διάρκεια των μετρήσεων. Οι 3 ασθενείς με Sjv02<55 mm Hg είχαν κακή έκβαση, ενώ 
από τους υπόλοιπους 28 με Sjv02>55 mm Hg οι 16 είχαν κακή έκβαση και οι 12
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καλή. Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά σημαντική 
συσχέτιση μεταξύ της τιμής του Sjv02 και της έκβασης . Πίνακας 8.
G0SvsSjv02 r1=<55, 2=>55)
1 2 Σύνολο
Κακή 3 16 19
Καλή 0 12 12
Σύνολο 3 28 31
Expected 1,84 17,16
1,16 10,84 0,147893
non-significant
Πίνακας 8
Συσχέτιση έκβασης και GCS εισανωνήσ: Από τους 31 ασθενείς οι 12 είχαν καλή 
έκβαση και οι 19 κακή. Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων έδειξε στατιστικά
οριακή συσχέτιση μεταξύ της GCS και της έκβασης . Πίνακας 9.
GOSvsGCS εισαγωγής
GOS-
BAD GOS-GOOD
8 6
7 6
6 7
7 7
8 8
3 8
5 8
8 8
8 8
4 8
8 ΊΓ“
6 4
8 7,166667 average
7
6 0,050816
7 T-TEST
3 ΟΡΙΑΚΟ
5
5
6,263158
averageΠίνακας 9.
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Συσχέτιση GCS εισανωνήσ και ICP: Από τους 31 ασθενείς οι 17 ανέπτυξαν τιμές 
ενδοκράνιας πίεσης>25 mm Hg, ενώ οι 14 <25 mm Hg. Η στατιστική επεξεργασία 
των στοιχείων έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της GCS εισαγωγής 
και της τιμής της ICP (ρ^),02). Πίνακας 10.
GCS vs. ICP
1 =<25 2=>25
6 6
7 8
7 6
7 7
8 8
8 3
8 5
8 8
8 4
8 8
8 6
8 7
4 6
8 7
7,357143 3
average 5
5
average
0,012127
t-test
significant
Πίνακας 10.
Συσχέτιση GCS εισανωνής και CPP, SjvO?: Από τους 31 ασθενείς της μελέτης σε 14 
ασθενείς μετρήθηκαν τιμές CPP<60 mm Hg και σε 17 μεγαλύτερες. Επίσης σε 3 
ασθενείς μετρήθηκαν τιμές Sjv02 <55 mm Hg και σε 28 μεγαλύτερες. Η στατιστική 
επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
της GCS εισαγωγής και της τιμής των CPP και Sjv02. Πίνακας 11.
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GCSvs CPP GCS vs Sjv02
1 <60 2=60 1 <55 2=55
6 6 4 6
7 7 6 6
8 7 6 7
6 8 5,333333 8
7 8 7
5 8 7
8 8 6
4 8 7
8 3 8
6 8 8
7 8 8
6 8 8
7 8 8
5 4 3
6,4271 8 8
3 5
5 8
6,764706 8
average 8
0,550397 8
t-test 8
non-significant 4
8
7
7
3
5
5
6,75
0,151825
t-test
non-significant
Πίνακας 11.
Συσγέτιση GCS εισανωνής και διάρκειας πτώσης της ptiO,: Από τους 31 ασθενείς, ένας 
ασθενής είχε πτώση της τιμής της pti02< 10 mmHg για 30 λεπτά 1 φορά, 15 ασθενείς 
είχαν πτώση της τιμής της pti02< 10 mmHg πολλές φορές και οι υπόλοιποι 15 ασθενείς 
είχαν τιμή της pti02> 10 mmHg. Η επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ της GCS εισαγωγής και της διάρκειας των πτώσεων 
της pti02 και της έκβασης . Πίνακας 12.
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GCS at entrance vs Pti02
1 =<10 
1Φ
2=<10
ΠΦ ΚΦ
6 8 6
6 7
7 7
8 7
8 8
3 8
5 8
8 8
4 8
8 8
6 8
7 4
6 8
7 3
5 5
Average
6 6,4 6,866667
non-significant
Πίνακας 12
Συσχέτισα έκβασης και υπαοαχνοειδούς am οροανίας: Από τους 14 ασθενείς που 
παρουσίασαν υπαραχνοειδή αιμορραγία οι 9 είχαν κακή έκβαση και οι 5 καλή, ενώ 
σε εκείνους που δεν συνυπήρξε υπαραχνοειδής αιμορραγία, οι 10 είχαν κακή έκβαση 
και οι 7 καλή. Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ υπαραχνοειδούς αιμορραγίας και έκβασης . 
Πίνακας 13.
GOSvsYnapaxv αιμορρ (NAI/OXI)
Ναι Όχι Σύνολο
Κακή 9 10 19
Καλή 5 7 12
Σύνολο 14 17 31
Expected 8,58 10,42
5,42 6,58 0,755651
non-significant
Πίνακας 13.
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Συσγέτιση έκβασης και ενδοκοιλιακής αιμορραγίας: Από τους ασθενείς που
παρουσίασαν ενδοκοιλιακή αιμορραγία οι 11 είχαν κακή έκβαση και οι 10 καλή, ενώ 
σε εκείνους που δεν συνυπήρξε ενδοκοιλιακή αιμορραγία, οι 8 είχαν κακή έκβαση και 
οι 2 καλή. Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ ενδοκοιλιακής αιμορραγίας και έκβασης . 
Πίνακας 14.
GOSvsEv5oKO^iaKn αιμορρ(ΝΑΙ/ΟΧΙ)
Ναι Όχι Σύνολο
Κακή 11 8 19
Καλή 10 2 12
Σύνολο 21 10 31
Expected 12,87 6,13
8,13 3,87 0,140189
non-significant
Πίνακας 14.
Συσγέτιση έκβασης και όγκου ωυατώυατος: Από τους ασθενείς που είχαν κακή 
έκβαση η μέση τιμή όγκου αιματώματος ήταν 80,53266 και σε εκείνους που είχαν 
καλή έκβαση η μέση τιμή όγκου αιματώματος ήταν 64,78958. Η στατιστική 
επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
όγκου αιματώματος και έκβασης. Πίνακας 15.
GOSvs Volume ΑΙΜΑΤΩΜΑΤΟΣ
BAD GOOD
80,5 58,5
119,35 120
127,5 132
88,92 70
48,75 90
180 17,425
131,25 37,1
14,835 52,5
8,45 20
68,4875 12
51 155,45
58,4275 12,5
32,854 64,78958 Average
10.5
82,44125 0,212634 t-test
62,25 non significant
185,625
28,415
80,53266 AverageΠίνακας 15.
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Συσχέτισα έκβασης και μετατόπιση uionc voauunc: Οι ασθενείς της μελέτης 
χωρίστηκαν σε τρεις ομάδες ως προς τη μετατόπιση της μέσης γραμμής. Στην πρώτη 
ομάδα, που η μετατόπιση της μέσης γραμμής ήταν μικρότερη από 10 mm, από τους 
16 ασθενείς οι 10 είχαν κακή έκβαση και οι 6 καλή, στη δεύτερη ομάδα, που η 
μετατόπιση της μέσης γραμμής ήταν μεγαλύτερη από 10 mm, από τους 11 ασθενείς 
οι 7 είχαν κακή έκβαση και οι 4 καλή και στην τρίτη ομάδα που δεν παρουσίασαν 
καμία μετατόπιση, οι 2 είχαν κακή πρόγνωση και οι 2 καλή. Η στατιστική 
επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
μετατόπισης μέσης γραμμής και έκβασης . Πίνακα16.
ΘΟενεΜετατόπιση μέσης γραμ (1 =<10 mm, 2=>10 
mm, 3=ΚΦ)
1 2 3 σύνολο
Κακή 10 7 2 19
Καλή 6 4 2 12
σύνολο 16 11 4 31
Expected 9.81 6,74 2,45
6,19 4,26 1,55 0,884693
non-significant
Πίνακας 16.
Συσγέτιση έκβασης και θέση καθετήρων: Από τους 31 ασθενείς της μελέτης, από 
τους 21 στους οποίους οι καθετήρες ιστικής οξυγόνωσης και θερμοκρασίας τέθηκαν 
ομόπλευρα της βλάβης, οι 13 είχαν κακή έκβαση και οι 8 καλή. Στους υπόλοιπους 10 
που τέθηκαν ετερόπλευρα, οι 6 είχαν κακή έκβαση και οι 4 καλή. Η στατιστική 
επεξεργασία των στοιχείων δεν έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
θέσης καθετήρων και έκβασης. Πίνακας 17.
Πίνακας 17
ΘΟΒνεΘέση καθετηρ (Ετεροπλ/Ομοπλευρ)
Ετεροπλ Ομοπλ σύνολο
κακή 6 13 19
καλή 4 8 12
σύνολο 10 21 31
Expected 6,13 12,87
3,87 8,13 0,918323
non-significant
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ
Είναι γνωστό ότι η νευρολογική έκβαση των ασθενών που επέζησαν τις πρώτες 
ώρες μετά από εγκεφαλική αιμορραγία μπορεί να βελτιωθεί σημαντικά με εντατική 
αντιμετώπιση στην οξεία φάση. Η αρχική ανίχνευση και θεραπεία της δευτερογενώς 
αναπτυσσόμενης εγκεφαλικής βλάβης αποτελεί το βασικό κανόνα για την βελτίωση 
της νευρολογικής έκβασης. Η εγκεφαλική ισχαιμία είναι ο κεντρικός μηχανισμός που 
οδηγεί στην δευτεροπαθή εγκεφαλική βλάβη.
Μέχρι τώρα η καθιερωμένη βασική παρακολούθηση της εγκεφαλικής λειτουργίας του 
ασθενούς αφορούσε σε συνεχή μέτρηση της MAP, της ICP, της CPP και του SjV02. 
Οι W. Fleckenstein και auv.(Luebeck-^ppavia, 1986), A.I.R Maas και συν. 
(Rotterdam-Ολλανδία, 1986), J. Meixensberger και συν. (Wuerzburg-Γερμανία, 
1991), A. Unterberg και συν. (Berlin-Γερμανία, 1993) και C.S Robertson και συν. 
(Texas-ΗΠΑ, 1994) ερεύνησαν την αξία της μέτρησης της τοπικής ιστικής 
οξυγόνωσης του εγκεφάλου (pti02) σε τραυματικές βλάβες, έτσι ώστε οι 
θεραπευτικές παρεμβάσεις στην εξέλιξη της βλάβης να γίνονται πιο γρήγορα και 
αποτελεσματικά.'64·81'82·83'84'861
Το 1999 ο Bardt και συν.'751 αξιολόγησαν τη μέτρηση της pti02 στις τραυματικές 
κακώσεις του εγκεφάλου και θεώρησαν ότι η μέτρηση μόνο της ICP και CPP 
φαίνεται να μην επαρκεί για να προστατεύσουν τους ασθενείς από υποξικά 
επεισόδια. Το 2002 ο Vath και συν. αναφέρουν σε δύο ομάδες συνολικά 33 ασθενών, 
ότι η μέτρηση της pti02 σε υπαραχνοειδείς αιμορραγίες, προσφέρεται σαν μία 
επιπλέον ανεξάρτητη παράμετρος ανίχνευσης υποξικών επεισοδίων και βοηθά στην 
κατεύθυνση της θεραπείας'771.
Ενώ στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχει πληθώρα αναφορών σχετικά με την αξία της 
μέτρησης της ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου στις κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις 
και την υπαραχνοειδή αιμορραγία υπάρχει παντελής έλλειψη για τον ρόλο της στις 
εγκεφαλικές αιμορραγίες.
Από την παρούσα μελέτη συνάγεται ότι η μέτρηση της pti02 με τον πολαρογραφικό 
καθετήρα της Licox αποτελεί μία αξιόπιστη, ευαίσθητη και ασφαλή μέθοδο 
παρακολούθησης της ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου στις ενδοπαρεγχυματικές 
εγκεφαλικές αιμορραγίες, χωρίς να υπάρχουν επιπλοκές όπως αιματώματα ή 
επιμολύνσεις και χωρίς να χρειάζεται επαναβαθμονομήσεις. Γενικά δεν φαίνεται να 
προκαλούνται επιπλοκές από τους καθετήρες του κρανιοεγκεφαλικού monitoring 
εκτός βέβαια από τους καθετήρες εξωτερικής παροχέτευσης του εγκεφαλονωτιαίου 
υγρού. Το 1998 ο Guyot και συν.'971 παρουσίασαν μία μελέτη, ερευνώντας τις
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επιπλοκές από όλους τους καθετήρες που χρησιμοποίησαν για το εγκεφαλικό 
monitoring για τέσσερα ολόκληρα χρόνια και η οποία κατέδειξε ότι εκτός των 
καθετήρων εξωτερικής παροχέτευσης ΕΝΥ όπου και υπήρξε σημαντικά στατιστική 
συσχέτιση (ρ^).001), οι επιπλοκές από τους άλλους καθετήρες ήταν ασήμαντες. 
Όπως φαίνεται και από τραυματικές βλάβες του εγκεφάλου, τοπικοί παράγοντες 
όπως η ύπαρξη μικροαιμμοραγιών γύρω από τον ανιχνευτή του οξυγόνου μπορεί να 
επηρεάσει τις μετρούμενες τιμές187,881 Σε δύο από τους ασθενείς μας αναγκασθήκαμε 
να αλλάξουμε τους καθετήρες εισάγοντας δεύτερους από άλλη θέση διότι η κορυφή 
τους ήταν μέσα στην αιμορραγική βλάβη. Αυτή η παρατήρηση δείχνει εμφανούς τους 
ενδεχόμενους περιορισμούς μιας τεχνικής τοπικής μέτρησης. Προς τούτο προτείνεται 
ακτινολογικός έλεγχος με αξονική τομογραφία για την αξιολόγηση της θέσης του 
καθετήρα οξυγόνου.1881 Η σωστή θέση του καθετήρα είναι εντός της λευκής ουσίας 
του εγκεφάλου, σε υγιή περιοχή.170,861 Εάν προτιμήσουμε να εισάγουμε τον καθετήρα 
οξυγόνου σε άλλη υγιή περιοχή του εγκεφάλου όπου και απουσιάζουν οι παράγοντες 
δυνητικής επιπλοκής των μετρήσεων, οι καταγραφόμενες τιμές μπορούν να 
θεωρηθούν ότι αντιπροσωπεύουν και τις άλλες περιοχές του εγκεφαλικού ιστού που 
δεν έχουν υποστεί βλάβη, λαμβάνοντες υπόψη τη γνωστή ετερογένεια της 
οξυγόνωσης του εγκεφαλικού παρεγχύματος166,85,89,901. Όταν μια σφαιρική ισχαιμική 
προσβολή ελαττώσει την ιστική οξυγόνωση σε όλες τις περιοχές του εγκεφάλου, η 
τοπική μέτρηση της οξυγόνωσης δείχνει αλλαγές στη συνολική οξυγόνωση,. Οι τιμές 
μέτρησης εξαρτώνται από την σχέση του καθετήρα στο τριχοειδικό δίκτυο και 
επηρεάζονται τόσο από την διάμετρο των μικρών αγγείων όσο και από τη απόσταση 
διάχυσης μεταξύ του τριχοειδικού δικτύου και του καθετήρα του οξυγόνου.
Η τιμή 10 της pti02 θεωρείται κατά πολλούς ερευνητές ως το όριο, κάτω του 
οποίου σε σοβαρές τραυματικές βλάβες του εγκεφάλου και υπαραχνοειδή αιμορραγία 
επιδεινώνεται η έκβαση.
Μεγάλες κλινικές μελέτες166,67,68,691 που έγιναν κατά τα έτη 1998-2000 σε ασθενείς με 
τραυματικές βλάβες του εγκεφάλου, σχετικά με την τιμή της pti02 που μπορεί να 
θεωρηθεί ως φυσιολογική, αλλά και την έκβαση των ασθενών αυτών στις διάφορες 
απόλυτες τιμές pti02, κατέληξαν στην εξής ομοφωνία συμπερασμάτων:
Ι.Όσο μεγαλύτερη χρονική διάρκεια έχουν τα υποξικά επεισόδια με pti02<15mmHg 
τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα θανάτου.
2.Κάθε επεισόδιο με τιμή pti02<5mmHg αυξάνει την πιθανότητα θανάτου.
3.0 αριθμός και η διάρκεια των υποξικών επεισοδίων με ptiO2<10 mmHg σχετίζεται 
με κακή πρόγνωση.
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Φυσιολογική τιμή του pti02 είναι περίπου 20-30 mmHg.Ισχαιμία έχουμε όταν η pti02 
< 10 mmHg. Όσο περισσότερα και όσο μεγαλύτερη διάρκεια έχουν τα υποξικά 
επεισόδια ( > 15 λεπτά ) τόσο χειρότερη είναι η πρόγνωση.
Ως προς την προγνωστική αξία της μέτρησης της ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου 
μετά από βαριά υπαραχνοειδή αιμορραγία οι A. Vaeth, J. Meixensberger, J. Dings 
και συν., διαπίστωσαν ότι η χαμηλή τιμή ιστικής οξυγόνωσης, αποτελεί προγνωστικό 
παράγοντα κακής έκβασης των ασθενών αυτών.1761 Τα ίδια αποτελέσματα 
τεκμηριώνονται με στατιστικά σημαντική διαφορά (ρ^),002) και στην παρούσα αλλά 
και προγενέστερες εργασίες μας[78,79,80] αναφορικά με τα κρίσιμα όρια της pti02 ως 
προς την έκβαση σε ασθενείς με ενδοπαρεγχυματικές εγκεφαλικές αιμορραγίες.
Συχνές περίοδοι pti02 <10 mm Hg συσχετίζονται με κακή έκβαση. Η πιο 
σημαντική αιτία για την εγκεφαλική υποξία ήταν η ανεπαρκής τιμή πίεσης άρδευσης 
του εγκεφάλου.1741 Ένας από τους ασθενείς μας που είχε μία φορά πτώση της pti02 
<10 mm Hg είχε καλή αποκατάσταση. Αυτό πιθανόν να οφείλεται στο ότι η πτώση 
αυτή ήταν για μία μόνο φορά με διάρκεια <40 λεπτών σε τιμές κοντά στο 10 και 
παρατηρήθηκε κατά την πρώτη ημέρα νοσηλείας του. pti02 <10 mm Hg. Από τους 
υπόλοιπους 15 που είχαν πολλαπλές πτώσεις της τιμής της pti02 <10 mm Hg, οι 14 
είχαν κακή έκβαση (ρ<0.002), αποτέλεσμα που συμφωνεί με την μεγάλη κλινική 
μελέτη έκβασης του Van den Brink και συν. σε 101 ασθενείς με τραυματικές βλάβες 
του εγκεφάλου,1691 αλλά και άλλων ερευνητών.1911 Ο Valadka και συν.1671 μελέτησαν 43 
ασθενείς με εγκεφαλική κάκωση και συμπέραναν ότι και τα δύο, δηλαδή και το βάθος 
της πτώσης της τιμής της pti02 αλλά και η διάρκεια της εγκεφαλικής υποξίας 
σχετίζονται με την θνητότητα.
Η αύξηση της ICP μετά από εγκεφαλική αιμορραγία μπορεί να προκαλέσει 
εγκολεασμό και θάνατο του ασθενούς. Η παρακολούθηση και θεραπεία της υψηλής 
τιμής ICP αποσκοπεί στο να ελαττώσει τις δευτερογενείς βλάβες. Αν και δεν 
υπάρχουν σειρές ερευνών που να αποδεικνύουν το όφελος της παρακολούθησης και 
θεραπείας της ICP στην έκβαση οι περισσότεροι συγγραφείς προτείνουν θεραπεία 
όταν η τιμή της ICP είναι μεγαλύτερη των 20-25 mmHg, με σκοπό να διατηρήσουμε 
τιμές CPP μεγαλύτερη των 60-70 mmHg.1921 Η υψηλή ICP μπορεί να έχει φθοροποιό 
επίδραση στην CPP και ως εκ τούτου στη συνολική εγκεφαλική αιματική ροή. Ακόμη 
και επί απουσίας αυξημένης ICP, ελάττωση της CPP μπορεί να επιφέρει τοπική 
ισχαιμία πέριξ του αιματώματος. Σε πειραματικές εργασίες, ερευνητές έχουν δείξει, 
ότι η ελάττωση της CPP οδηγεί σε αντισταθμιστική αγγειοδιαστολή, η οποία αυξάνει 
τον ενδοκρανιακό όγκο του αίματος που με τη σειρά του οδηγεί σε αύξηση της ICP 
και περαιτέρω μείωση της CPP. Η φυσιολογική αντίδραση του οργανισμού σ' αυτόν 
τον κύκλο, είναι η αύξηση της συστηματικής αρτηριακής πίεσης που αυξάνει την
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CPP, οδηγώντας σε αγγειοσυστολή των αρτηριολίων, ελαττωμένο ενδοκρανιακό 
όγκο αίματος και ελαττωμένη ICP. Οι Rosner and Becker1931 χρησιμοποίησαν τον όρο 
«ισχαιμική απάντηση» για αν περιγράφουν αυτό το φαινόμενο, το οποίο παρουσίασε 
για πρώτη φορά ο Cushing το 1902.[95] Η επίδραση της θεραπείας της ICP και της 
αναρρόφησης του αιματώματος στην εγκεφαλική αιματική ροή δεν έχουν ακόμα 
μελετηθεί καλά, ωστόσο υπάρχουν μερικές ενδείξεις, ότι η χειρουργική αφαίρεση του 
αιματώματος και η θεραπεία της υψηλής ενδοκράνιας πίεσης μπορούν να την 
βελτιώσουν.195,961
Στη μελέτη μας, η οποία αποδεικνύει σημαντική στατιστική συσχέτιση της 
ενδοκράνιας πίεσης με την έκβαση (ρ<0,001), φαίνεται ότι από τους 17 ασθενείς 
στους οποίους μετρήθηκαν υψηλές τιμές ενδοκράνιας πίεσης οι 16 είχαν κακή 
έκβαση και ο ένας καλή. Η καλή έκβαση του πιθανόν να οφείλεται στην άμεση 
χειρουργική παροχέτευση του αιματώματος και στη στοχοκατευθυνόμενη pti02 
θεραπεία. Στους υπόλοιπους 14 ασθενείς που δεν παρατηρήθηκαν τιμές ICP^5 mm 
Hg οι 11 είχαν καλή έκβαση και οι 3 κακή. Από τους 3 αυτούς ασθενείς στον ένα 
συνυπήρχε ενδοκοιλιακή αιμορραγία, ο δεύτερος παρουσίασε την ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία μετά από αφαίρεση ενός μεγάλου μηνιγγιώματος και ο τρίτος ήταν 
ασθενής μεγάλης ηλικίας με ενδοκοιλιακή συμμετοχή και ο οποίος μεταφέρθηκε στη 
Μονάδα Εντατικής Θεραπείας μετά από παρέλευση πολλών ωρών. Ο Kalff R και 
συν.[981 το 1992 σε μια αναδρομική μελέτη τους για τις αυτόματες ενδοεγκεφαλικές 
αιμορραγίες σε 146 ασθενείς με σκοπό να εξακριβώσουν τους παράγοντες εκείνους 
οι οποίοι θα συνηγορούσαν υπέρ της χειρουργικής ή της συντηρητικής 
αντιμετώπισής τους, διαπίστωσαν ότι, ασθενείς που ξεπερνούσαν το 70ό έτος της 
ηλικίας τους και/ή σε κώμα III και IV (κλίμακας Βρυξελών) έχουν κακή έκβαση, καθώς 
και οι ασθενείς με ενδοκοιλιακή αιμορραγία. Σε μία άλλη αναδρομική μελέτη το 2000 
ο Karnik R και συν.1"1 ερευνώντας την έκβαση σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία και τους προγνωστικούς δείκτες επιβίωσης, διαπίστωσε ότι σκορ 
κλίμακας Γλασκόβης εισαγωγής 6 ή μικρότερο, ηλικία μεγαλύτερη των 60 ετών και η 
παρουσία ενδοκοιλιακής αιμορραγίας φαίνεται να αποτελούν προγνωστικούς δείκτες 
θνητότητας.
Ήδη από το 1993 ο Maas και οι συνεργάτες του[64] παρατήρησαν με την 
εφαρμογή της μεθόδου της μέτρησης της ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου, ότι τιμή 
CPP 80 mm Hg μπορεί να μην είναι επαρκής για την αποφυγή ισχαιμίας σε 
τραυματικές κακώσεις του εγκεφάλου. Το 2004 οι Dunham και συν[1051, ερευνώντας 
εάν η εγκεφαλική υποξία σε σοβαρές κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις σχετίζεται με την 
GCS εισαγωγής, την σοβαρότητα των ευρημάτων της αξονικής τομογραφίας, την 
πίεση άρδευσης του εγκεφάλου και την επιβίωση, διαπίστωσαν ότι η εγκεφαλική
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ισχαιμία είναι συχνή, ακόμη και όταν έχουμε τιμές CPP >= 70, και συνδέεται με όλα 
τα παραπάνω. Η εγκεφαλική ισχαιμία συσχετίζεται με εγκεφαλική υποάρδευση. 
Αρτηριακή υπέρταση, ικανή να αυξήσει την CPP πάνω από τις φυσιολογικές τιμές 
φαίνεται χρήσιμη στο να επαναφέρει φυσιολογική ιστική οξυγόνωση σε ισχαιμικές 
περιοχές.[106]
Στη μελέτη μας, η οποία αποδεικνύει σημαντική στατιστική συσχέτιση της πίεσης 
άρδευσης του εγκεφάλου με την έκβαση (ρ^),02), φαίνεται ότι από τους 14 ασθενείς 
στους οποίους μετρήθηκαν χαμηλές τιμές CPP οι 12 είχαν κακή έκβαση και οι 2 
καλή. Η καλή έκβαση στους ασθενείς αυτούς πιθανόν να οφείλεται στην έγκαιρη 
χειρουργική αφαίρεση του αιματώματος. Στους υπόλοιπους 17 ασθενείς που δεν 
παρατηρήθηκαν χαμηλές τιμές CPP οι 10 είχαν καλή έκβαση και οι 7 κακή. Από τους 
ασθενείς αυτούς ο ένας είχε μεγάλο όγκο αιματώματος που δεν άφηνε περιθώρια 
χειρουργικής επέμβασης, ένας είχε πτώση της ιστικής οξυγόνωσης για μεγάλο 
χρονικό διάστημα, οι 4 ήταν ηλικίας >60 χρόνων, ο ένας δε εξ αυτών >70 και σε 
όλους αυτούς συνυπήρχε ενδοκοιλιακή αιμορραγία, και ο τελευταίος ήταν ένας 
ασθενής που παρουσίασε την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία ως επιπλοκή μετά από 
αφαίρεση ενός μεγάλου μηνιγγιώματος. Η έκβαση των ασθενών αυτών φαίνεται να 
συμφωνεί με τα αποτελέσματα και άλλων ερευνητών.1"'100'101,103'105'1061
Η παρακολούθηση της τιμής του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης του αίματος του 
σφαγιτιδικού βολβού (Sjv02) εφαρμόστηκε ως monitoring των κρανιοεγκεφαλικών 
κακώσεων κατά την δεκαετία του 198 0.11071081 Με την βελτίωση του σχεδιασμού των 
καθετήρων, η τεχνική αυτή αποτέλεσε μία πρακτική μέθοδο παρακολούθησης της 
σφαιρικής εγκεφαλικής οξυγόνωσης.1109,1101 Παρόλα αυτά η δική μας μελέτη, δεν 
τεκμηρίωσε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τιμής του Sjv02 και της 
έκβασης . Η εξήγηση για τα 16 περιστατικά που είχαν κακή έκβαση παρά την τιμή 
του Sjv02>55 καθ' όλη την διάρκεια των μετρήσεων, που σημαίνει ότι σε κανέναν 
από τους ασθενείς αυτούς δεν ανιχνεύτηκε εγκεφαλική ισχαιμία, οφείλεται πιθανόν σε 
δύο λόγους. Ο πρώτος αφορά στην διατήρηση υψηλής τιμής CPP, στην προσπάθειά 
μας, εξαιτίας της καταργημένης αυτορρύθμισης, να βελτιώσουμε την άρδευση του 
εγκεφάλου και κατά συνέπεια την τιμή της pti02[1121. Ο Fortune και συν.11111 
διαπίστωσαν σε έρευνά τους ότι αυξήσεις της τιμής της Sjv02 που ακολουθούν 
αυξήσεις της τιμής της πίεσης άρδευσης κατά την διάρκεια βρογχοαναρρόφησης, 
υποδηλώνουν αδύναμη ή καταργημένη αυτορρυθμιστική απάντηση του οργανισμού 
στις τραυματικές κακώσεις του εγκεφάλου. Ο δεύτερος λόγος αφορά στα γνωστά 
προβλήματα που εμπλέκονται στο Sjv02 monitoring. Παρά τις συχνές 
βαθμονομήσεις και την ειδική προσοχή, προβλήματα, όπως χαμηλή ένταση φωτός, 
κινήσεις της κεφαλής, αυτόματα κύματα και ξαφνικές αλλαγές παραμένουν ως
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υποκείμενες αιτίες των μάλλον κακών ποιοτικών μετρήσεων, όπως φαίνεται στη δική 
μας, αλλά και σε άλλες μελέτες.11131
Αν εξαιρέσουμε την μηδενιστική συμπεριφορά μεταξύ των κλινικών γιατρών για 
την χειρουργική αντιμετώπιση των ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων, οι περισσότερο 
νευροχειρουργοί πιστεύουν ότι η χειρουργική αφαίρεση κάποιων εξ αυτών θα 
μπορούσε να βελτιώσει το ποσοστό θνησιμότητας και την έκβαση. Παρ' όλα αυτά η 
αποτελεσματικότητα της παραμένει ανεπιβεβαίωτη. Τα αποτελέσματα της παρούσας 
εργασίας δεν τεκμηρίωσαν στατιστικώς σημαντική διαφορά (ρ>0,05 πίνακας 5) 
μεταξύ της χειρουργικής ή συντηρητικής αντιμετώπισης. Τούτο πιθανόν οφείλεται 
στην διαφορετική αντιμετώπιση εκάστου περιστατικού ελλείψει συγκεκριμένων 
πρωτοκόλλων οδηγιών. Το 2001 σε μια μεταανάλυση της βάσης δεδομένων για 
συστηματικές ανασκοπήσεις Cochrane , οι συγγραφείς της ανασκόπησης κατέληξαν 
στο συμπέρασμα ότι τα στοιχεία ήταν ανεπαρκή ώστε να δοθούν συστάσεις σχετικά 
με την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα της χειρουργικής θεραπείας.[1141Γενικά 
πάντως υπάρχουν αντικρουόμενες απόψεις στη διεθνή βιβλιογραφία σχετικά με την 
υπεροχή της μιας ή της άλλης μεθόδου.1115,116,117,118,1191
Σύμφωνα με πολλούς συγγραφείς1105,123,124,125,126,1271 η κλίμακα Γλασκόβης 
εισαγωγής, αποτελεί έναν από τους προγνωστικούς παράγοντες στην έκβαση των 
ενδοεγκεφαλικών αιματωμάτων. Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης 
τεκμηριώνουν στατιστικά οριακή συσχέτιση μεταξύ της GCS και της έκβασης . 
(ρ=0,0508 Πίνακας 9.) Αυτό πιθανότατα οφείλεται στο σχετικά μικρό αριθμό των 
περιστατικών.
Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης τεκμηριώνουν στατιστικώς σημαντική 
συσχέτιση (ρ^),02 πίνακας 10) μεταξύ της GCS εισαγωγής και της ICP. Τα 
αποτελέσματα αυτά που συμφωνούν με σειρές άλλων συγγραφέων,1128,129,130,1311 
δείχνουν ότι ασθενείς με αυτόματες εγκεφαλικές αιμορραγίες και χαμηλή κλίμακα 
Γλασκόβης κατά την εισαγωγή αποτελούν πολύ νοσηρές καταστάσεις.
Η παρούσα μελέτη δεν τεκμηριώνει στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 
GCS εισαγωγής και της τιμής των CPP και Sjv02. (ρ>0,05 Πίνακας 11). Τα 
αποτελέσματα αυτά συμφωνούν μερικώς και με άλλους ερευνητές.11011 Χρειάζεται 
όμως μεγαλύτερη σειρά ασθενών και πολυπαραγοντική στατιστική ανάλυση για 
περισσότερα αποτελέσματα.
Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης δεν τεκμηριώνουν στατιστικώς 
σημαντική διαφορά (ρ>0,05 πίνακας 15) μεταξύ του όγκου του αιματώματος και της 
έκβασης. Από την ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας, επειδή ο όγκος του 
αιματώματος από μόνος του δεν καθορίζει την έκβαση, αλλά εξαρτάται και από 
άλλους παράγοντες1120,124,125,1271 και δεν φαίνεται να υπάρχουν σαφείς οδηγίες για την
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ποσότητα του αιματώματος αλλά και τη χρονική περίοδο που θα πρέπει να 
προχωρήσει κανείς σε χειρουργική επέμβαση για να βελτιώσει την έκβαση,11221 
ορισμένοι ερευνητές, όπως ο Ruth και οι συν.11211 βασιζόμενοι σε μελέτες τους 
εξέδωσαν δικές τους οδηγίες για την αντιμετώπιση των περιστατικών αυτών. 
Χρειάζονται πολλές ακόμα μελέτες και αναλύσεις πολλών άλλων παραμέτρων, ώστε 
να μπορούν να δοθούν οδηγίες σχετικά με τον όγκο του αιματώματος που θα πρέπει 
να χειρουργηθεί.
Αρκετοί συγγραφείς υποστηρίζουν, ότι τόσο η ενδοκοιλιακή αιμορραγία198 "1 όσο 
και η υπαραχνοειδής11251 που συνοδεύουν τις ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες 
αποτελούν προγνωστικούς παράγοντες έκβασης. Η παρούσα μελέτη δεν 
τεκμηριώνει στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της έκβασης και της 
ενδοκοιλιακής (ρ>0,05 Πίνακας14) και υπαραχνοειδούς αιμορραγίας (ρ>0,05 
Πίνακαςίθ) αντίστοιχα. Χρειάζεται ίσως μεγαλύτερη σειρά ασθενών και 
πολυπαραγοντική στατιστική ανάλυση για περισσότερα αποτελέσματα.
Η μετατόπιση της μέσης γραμμής αποτελεί προγνωστικό δείκτη έκβασης στις 
ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες.1127,1321 Η παρούσα μελέτη δεν τεκμηριώνει στατιστικά 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ της έκβασης και της μετατόπισης της μέσης γραμμής 
(ρ>0,05 Πίνακαςίθ). Χρειάζεται ίσως μεγαλύτερη σειρά ασθενών και 
πολυπαραγοντική στατιστική ανάλυση για περισσότερα αποτελέσματα.
Η παρούσα μελέτη δεν τεκμηριώνει στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 
έκβασης και της θέσης των καθετήρων ομόπλευρα ή ετερόπλευρα. (ρ>0,05 
Πίνακας17). Η σωστή θέση του καθετήρα είναι εντός της λευκής ουσίας του 
εγκεφάλου, σε υγιή περιοχή.170,861 Εάν προτιμήσουμε να εισάγουμε τον καθετήρα 
οξυγόνου σε άλλη υγιή περιοχή του εγκεφάλου όπου και απουσιάζουν οι παράγοντες 
δυνητικής επιπλοκής των μετρήσεων, οι καταγραφόμενες τιμές μπορούν να 
θεωρηθούν ότι αντιπροσωπεύουν και τις άλλες περιοχές του εγκεφαλικού ιστού που 
δεν έχουν υποστεί βλάβη, λαμβάνοντες υπόψη τη γνωστή ετερογένεια της 
οξυγόνωσης του εγκεφαλικού παρεγχύματος166,85,89,901. Όταν μια σφαιρική ισχαιμική 
προσβολή ελαττώσει την ιστική οξυγόνωση σε όλες τις περιοχές του εγκεφάλου,η 
τοπική μέτρηση της οξυγόνωσης δείχνει αλλαγές στη συνολική οξυγόνωση,.
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
1. Η συνεχής μέτρηση της εγκεφαλικής οξυγόνωσης με τη ενδοπαρεγχυματική 
τοποθέτηση ενός καθετήρα τύπου Clark, είναι μία αξιόπιστη μέθοδος, κλινικά 
εφαρμόσιμη και σύμφωνα με την εμπειρία μας ασφαλής.
2. Ασθενείς με ιστική οξυγόνωση εγκεφάλου πάνω από 10 mm Hg είχαν 
αυξημένη πιθανότητα καλής έκβασης, ενώ ασθενείς με τιμές μικρότερες των 
10 mm Hg είχαν μεγαλύτερες πιθανότητες κακής έκβασης (ρ<0,02).
3. Πολλαπλές πτώσεις της τιμής της pti02 επιδεινώνουν την έκβαση των 
ασθενών με βαριά εγκεφαλική αιμορραγία(ρ<0,02).
4. Αυξημένη ενδοκράνια πίεση κατά την διάρκεια της οξείας φάσης επιδεινώνει 
την έκβαση (ρ<0,01).
5. Η διατήρηση τιμής άρδευσης του εγκεφάλου μεγαλύτερης των 60 mm Hg 
βελτιώνει την έκβαση(ρ<0,02).
6. Δεν βρέθηκε στατιστική συσχέτιση της έκβασης με τις τιμές της Sjv02.
7. Η έκβαση δεν φαίνεται να επηρεάζεται από την χειρουργική ή συντηρητική 
αντιμετώπιση των ασθενών αυτών.
8. Όσο βαρύτερη είναι η νευρολογική κατάσταση του ασθενούς κατά την 
εισαγωγή, τόσο μεγαλύτερη η πιθανότητα να παρουσιάσουν αυξημένη 
ενδοκράνια πίεση κατά την διάρκεια της νοσηλείας τους (ρ<0,02).
9. Η νευρολογική κατάσταση του ασθενούς κατά την εισαγωγή, επηρεάζει την 
έκβαση ( ρ<0,05).
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SUMMARY
Brain tissue oxygen tension (Pti02) values reflect the balance between oxygen 
delivery to the extracellular space and oxygen consumption by cerebral tissue. 
Analysis of data obtained from authors who used European catheters suggest that 
normal Pti02 may be approximately 25-35mmHg or higher and that a critical value of 
poor outcome or death may be approximately 6-10mmHg
Purpose of the present research is the study of the diagnostic and prognostic 
reliability of Pti02 monitoring in patients with intracerebral hematomas.
Twenty-two men and 11 women aged 14-76 years-old with a Glasgow Coma Scale 
(GCS) < 9 were included in the study. Outcome was assessed at 6 months according 
to the Glasgow Outcome Scale (GOS). In addition to standard SjV02, ICP and CPP 
monitoring a Licox polarographic probe was inserted in the brain tissue after 
calibration according to the manufacturer’s specifications and the patients were 
followed up in the ICU for 20 days.
Adverse effects and complications related to catheter introduction and monitoring 
were not observed. Patients with a Pti02 > lOmmHg had an increased probability of 
good outcome, while patients with values < lOmmHg had increased probability of 
poor outcome (p <0.02). Furthermore multiple decreases of Pti02 values were 
indicative of poor outcome in patients with intracerebral hematomas (p < 0.02). 
Increased ICP during the acute phase was also associated with poor outcome (p < 
0.01) Moreover a statistically significant correlation was found between values of 
CPP > 60mmHg and good outcome (p < 0.02) Contrarily, SjV02 values had no 
influence on patients outcome. Therapeutic options such as conservative or surgical 
treatment also do not influence the outcome. Patients with a low GCS during 
admission had an increased chance to develop high values of ICP during their 
hospitalization (p < 0.02) and to have a worse outcome ( p < 0.05)
The results of our study suggest Pti02 as an effective method in the treatment of 
patients with intracerebral hematomas, as well as, a reliable tool in the prediction of 
their outcome. Furthermore confirms the critical influence of ICP and CPP while 
underscores the importance of SjV02.
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AEA
AEE
ΑΕΦ
AT
ICP
GOS
KEK
GCS
SjV02
MAP
MRI
MRA
CPP
pti02
KA
MA
ΣΑ
Θ
ENY
ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ
: αυτόματη εγκεφαλική αιμορραγία 
: αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 
: αιματοεγκεφαλικός φραγμός 
: αξονική τομογραφία 
: ενδοκράνια πίεση 
: κλίμακα έκβασης Γλασκόβης 
: κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
: κλίμακα κώματος Γλασκόβης 
: κορεσμός οξυγόνου αίματος σφαγιτιδικού κόλπου 
: μέση αρτηριακή πίεση 
: μαγνητική τομογραφία 
: μαγνητική αγγειογραφία 
: πίεση άρδευσης εγκεφάλου 
: τοπική ιστική οξυγόνωση εγκεφάλου 
: καλή αποκατάσταση 
: μέση αποκατάσταση 
: σοβαρή αναπηρία 
: θάνατος
: εγκεφαλονωτιαίο υγρό
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ΠΙΝΑΚΕΣ
Πίνακας 1. Κλίμακα κώματος Γλασκόβης
Άνοιγμα οφθαλμών Αυτόματα 4
Στα παραγγέλματα 3
Στον πόνο 2
Δεν ανοίγουν 1
Κινητική αντίδραση Εκτελεί παραγγέλματα 6
Εντοπίζει στον πόνο 5
Αποσύρει στον πόνο 4
Παθολογική κάμψη 3
Έκταση 2
Καμία αντίδραση 1
Λεκτική αντίδραση Προσανατολισμένος 5
Συγχυτικός 4
Ακατάληπτες φράσεις 3
Ακατανόητοι ήχοι 2
Καμία απάντηση 1
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Πίνακας 2. Κλίμακα Έκβασης Γλασκόβης
Θάνατος
Φυτική κατάσταση Ασθενείς χωρίς επικοινωνία με το περιβάλλον και 
χωρίς σκόπιμες αντιδράσεις στα ερεθίσματα
Βαριά αναπηρία Ασθενείς σε επικοινωνία με το περιβάλλον, που 
χρήζουν όμως, μόνιμης φροντίδας για τις 
καθημερινές τους ανάγκες
Μέτρια αναπηρία Οι ασθενείς μπορεί να παρουσιάζουν διάφορα 
νευρολογικά ελλείμματα, αλλά μπορούν να 
φροντίζουν για τις καθημερινές τους ανάγκες. Αυτή η 
κατηγορία δεν απαιτεί την επιστροφή στην εργασία, 
αλλά μπορεί να περιλαμβάνει ανάλογες ασχολίες.
Καλή αποκατάσταση Ασθενείς οι οποίοι μπορούν να επανέλθουν στις 
καθημερινές τους δραστηριότητες, χωρίς αυτό να 
προϋποθέτει την επάνοδο στο ίδιο εργασιακό 
καθεστώς, αφού μπορεί να επηρεάζεται από άλλους 
παράγοντες. Επίσης αυτή η κατηγορία δεν αποκλείει 
νευρολογικά ελλείμματα ήσσονος σημασίας
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